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TB : Taux butyreux 
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INTRODUCTION 
 
Le présent travail s’inscrit dans le cadre du projet MAMOVICAP porté par 
l’Unité Mixte Technologique (UMT) « Santé des petits ruminants » et par l’UMT « 
Gestion Génétique et Génomique des Petits Ruminants », associant l’Institut de 
l’Elevage, l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse et l’INRA. Ce projet, d’une 
durée de 3 ans, a été proposé en vue de développer des outils innovants 
d’intervention et d’aide à la décision s’appuyant sur des informations accessibles en 
élevage, dans le but de maîtriser les mammites en élevages de petits ruminants 
laitiers. 
 
Le contrôle des infections mammaires joue un rôle essentiel dans la maîtrise 
de la qualité sanitaire du lait et des produits laitiers, et représente un enjeu majeur 
pour la filière caprine. La mise en place de mesures de maîtrise repose sur la 
connaissance préalable du statut infectieux des animaux vis-à-vis des infections 
intra-mammaires (IMI). La méthode de référence reste l’analyse bactériologique du 
lait. Cependant, la difficulté de prise d’échantillon (nécessité d’asepsie) sur de 
grands effectifs, les délais d’obtention des résultats, le risque de faux négatifs et les 
coûts associés expliquent l’intérêt du développement de techniques alternatives 
automatisables. A ce jour, la principale analyse indirecte validée permettant 
d’estimer le statut infectieux mammaire est le comptage des cellules somatiques 
(CCS) du lait. 
 
Cependant, il semble aujourd’hui important de développer de nouveaux 
marqueurs des IMI, potentiellement plus spécifiques dans le cas des chèvres, mais 
aussi reproductibles, rapides, réalisables à large échelle et à coût réduit. La 
spectrométrie en moyen infrarouge (MIR) a récemment été proposée pour des 
applications diverses. L’intérêt de cette méthode réside tout particulièrement dans le 
fait qu’elle est déjà mise en œuvre quotidiennement dans les Laboratoires 
Interprofessionnels d’Analyses Laitières pour le dosage des composés majeurs du 
lait. 
 
La rédaction de notre manuscrit a été réalisée en deux parties. La première 
rappelle les principales méthodes de diagnostic et de dépistage des mammites 
subcliniques dans l’espèce caprine, à travers une étude bibliographique portant sur 
l’intérêt et la validité de ces différentes analyses. Un paragraphe est consacré à la 
présentation de la spectrométrie MIR en tant que nouvel outil potentiel de dépistage 
des IMI en élevage laitier. 
 
La seconde partie est une étude de terrain réalisée dans 16 élevages de 
Vendée et des Deux-Sèvres. A partir des données cliniques mammaires relevées, 
des concentrations cellulaires et des informations spectrales obtenues, l’intérêt de 
l’examen mammaire et de l’étude spectrale du lait est évalué. Le but de cette étude 
est de savoir si l’examen clinique systématique de la mamelle et la spectrométrie 
MIR peuvent constituer, en complément des comptages cellulaires, la base d’un 
dépistage de routine des mammites subcliniques permettant à l’éleveur de guider 
son choix des animaux à traiter ou à réformer. 
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1. Les mammites caprines : importance et étiologie  
 
1.1. Rappels d’anatomie et de physiologie 
 
1.1.1. Anatomie de la mamelle 
 
Les glandes mammaires de la chèvre se situent en position inguinale. De 
forme généralement globuleuse, elles présentent de grandes variations de 
conformation. La mamelle est composée de deux hémi-mamelles indépendantes sur 
le plan de la sécrétion du lait, plus ou moins symétriques, séparées par un sillon 
intermédiaire large. Les trayons sont orientés crânio-ventralement chez la majeure 
partie des races et des individus (Figure 1). Le drainage lymphatique de la mamelle 
s’effectue vers les nœuds lymphatiques supra-mammaires (rétro-mammaires) puis 
vers les nœuds lymphatiques iliaques. 
 
 
Figure 1 : Conformation externe de la mamelle de la chèvre. 
D’après Barone (2001). 
 
Du point de vue histologique, la glande mammaire de la chèvre ressemble 
étroitement à celle des autres ruminants. Les cellules sécrétrices, appelées 
lactocytes, sont regroupées en acini ou alvéoles, unités sécrétoires de la mamelle. 
Ces alvéoles sont regroupées en lobules, reliés entre eux par des canaux 
galactophores convergeant vers la citerne de la mamelle (ou sinus lactifère). Cette 
citerne mammaire est composée d’une multitude de vacuoles, lieu de stockage du 
lait. Elle débouche dans la citerne du trayon, elle-même close par un sphincter 
composé d’un tissu élastique comptant de nombreuses fibres musculaires entourant 
le canal du trayon (Figure 2). Le sphincter papillaire est beaucoup plus étroit chez la 
chèvre que chez la vache et est tapissé de kératine protectrice. 
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Figure 2 : Coupe schématique d’une mamelle de chèvre. 
D’après de Crémoux (2012). 
 
La glande mammaire revêt plusieurs fonctions, dont deux sont relatives à la 
production du lait : elle assure la filtration de l’eau et des micro-éléments du sang, 
ainsi que la sécrétion des constituants spécifiques du lait. Ainsi, le lait provient tout 
d’abord de la sécrétion des lactocytes par synthèse à partir d’éléments issus du 
sang : c’est le cas du lactose, des graisses, des caséines, des lactoglobulines et des 
lactalbumines. D’autre part, il provient de la filtration directe à travers la paroi de 
l’alvéole à partir des vaisseaux sanguins qui entourent l’alvéole ; les principaux 
éléments filtrés du lait sont les immunoglobulines, les vitamines, les 
sérumalbumines, les sels minéraux et l’eau.  
 
 
1.1.2. Physiologie de la sécrétion du lait 
 
Le temps de traite moyen d’une chèvre est estimé à 3 minutes, pour des 
débits maximums de 1 à 1,3L/min (de Crémoux et al., 2016a). Cependant, ceci n’est 
qu’une moyenne et il existe une très grande variabilité des cinétiques d’émission du 
lait chez la chèvre.  
Au cours de la traite, trois différentes fractions sont successivement 
obtenues : le lait citernal, le lait alvéolaire et enfin le lait d’égouttage. La citerne 
ayant un volume très important chez la chèvre, la fraction citernale du lait de traite 
est estimée à 70%. Ce lait est stocké au niveau de la citerne de chaque hémi-
mamelle et est donc récupérable une fois le sphincter du trayon ouvert. La fraction 
alvéolaire n’excède jamais 20%, contrairement à celle de la vache qui peut aller 
jusqu’à 80% (Institut de l’élevage, 2009). Le lait alvéolaire est expulsé via les canaux 
galactophores par une pression interne associée à la sécrétion d’ocytocine, 
hormone synthétisée par l’hypophyse avant et pendant la traite. La durée d’action de 
l’ocytocine n’est que de 2 à 3 minutes, soit l’équivalent de la durée d’une traite 
normale chez la chèvre. Chez la vache, la préparation de la mamelle favorise cette 
décharge d’ocytocine, ce qui accroît le débit du lait et diminue la durée de traite. 
Dans l’espèce caprine, cette propriété n’est pas observée puisque la forte réserve 
citernale permet de lisser le débit du lait : il est élevé dès le début de la traite. De 
plus, chez la chèvre, le niveau basal de l’ocytocine aurait tout autant d’importance 
que le pic d’ocytocine (Marnet et McKusick, 2001). 
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Dans l’espèce caprine, la sécrétion du lait est de nature apocrine. La partie 
apicale de la cellule sécrétrice est éliminée en même temps que les produits de 
sécrétion (Figure 3). Les débris cellulaires éliminés représentent des particules 
volumineuses, le plus souvent anucléées, appelées particules cytoplasmiques. Ces 
particules ne sont pas classifiées en tant que cellules car elles sont dépourvues 
d’acide désoxyribonucléique (ADN), bien qu’elles contiennent une grande quantité 
d’acide ribonucléique (ARN) et de protéines (Andrade et al., 2001; Paape et al., 
2001; Madureira et al., 2010; Souza et al., 2012). 
 
 
Figure 3 : Comparaison des modes de sécrétion du lait de la chèvre et de la brebis (ou de la vache). 
D’après de Crémoux (2012). 
 
 
1.1.3. Composition du lait de chèvre 
 
La proportion et la nature des principaux constituants du lait de chèvre varient 
selon plusieurs facteurs, les principaux étant l’animal (stade et numéro de lactation, 
génétique, race, état de santé), l’alimentation, la saison, l’environnement et la 
conduite d’élevage. Au cours des vingt dernières années, la composition du lait de 
chèvre a évolué conjointement à l’intensification de la production et à la mise en 
place de la qualité du lait comme critère de paiement. 
 
L’eau est le principal composant du lait de chèvre ; sa concentration moyenne 
est de 890g/L.  
Le pourcentage moyen de protéines du lait de chèvre est légèrement plus 
élevé que chez la vache (3,4% et 3,2% respectivement selon Park et al., 2007) 
(Tableau I) mais il peut varier entre 2,6% et 4,1% (Raynal-Ljutovac et al., 2008). Les 
protéines du lait sont présentes sous deux formes : insoluble pour la phase 
micellaire en suspension et soluble dans la phase aqueuse. 
Chez la chèvre, la taille des micelles varie selon la race, avec une moyenne 
de 260 nm de diamètre (Park et al., 2007). Les micelles sont composées de 4 types 
de caséines (αs1, αs2, β et κ). La particularité de la chèvre est de présenter des 
micelles riches en calcium et en phosphore inorganique, ce qui a des conséquences 
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importantes sur la transformation du lait (Park et al., 2007). Par ailleurs, le lait de 
chèvre contient moins de caséine αs que celui des autres ruminants (avec souvent 
plus de caséine αs2 que αs1), mais plus de caséine κ et β. Cependant, les 
proportions relatives des quatre caséines varient entre les individus selon le 
génotype de l’animal. Les quantités produites pour chaque caséine sont 
déterminées par le variant allélique de gènes clairement identifiés aujourd’hui 
(Grosclaude et Martin, 1997; Haenlein, 2004). 
 
Les protéines du  lactosérum comprennent principalement la β-lactoglobuline, 
l’α-lactalbumine, la sérum-albumine et des immunoglobulines (essentiellement IgG). 
La β-lactoglobuline et l’α-lactalbumine sont présentes dans le lait de chèvre à des 
concentrations voisines de celles observées dans le lait de vache (3,07 g/l et 1,27 g/l 
en moyenne pour la β-lactoglobuline et l’α-lactalbumine respectivement, Ruprichová 
et al., 2014). La quantité de sérum-albumine est de 0,6 g/l en moyenne et la 
concentration moyenne en immunoglobulines est de 0,5 g/l (FAO, 1998). Ces petits 
peptides, présents en quantité mineure dans le lait, sont cependant d’une 
importance majeure, comme c’est le cas de la lactoferrine, de la transferrine ou de la 
prolactine. 
 
Le taux de matière grasse, comme le taux protéique, représente un critère de 
qualité du lait essentiel. Le pourcentage de matière grasse dans le lait de chèvre 
varie en moyenne de 3,8 à 4,6% (Park et al., 2007). 
Les globules gras du lait de chèvre sont en moyenne de plus petit diamètre 
que ceux retrouvés dans l’espèce bovine, avec une moyenne inférieure à 3,5 µm de 
diamètre. La matière grasse est présente essentiellement sous forme de 
triglycérides (98%). D’autres lipides sont également présents, mais dans une 
moindre proportion (phospholipides, stérols et esters de cholestérol, mono- et 
diglycérides, etc.) (Park et al., 2007). La quantité relative d’acides gras insaturés à 
courte et moyenne chaîne (de 4 à 10 atomes de carbone) est particulièrement 
importante dans le lait de chèvre (Raynal-Ljutovac et al., 2008). Les principaux 
acides gras caractéristiques de l’espèce caprine sont l’acide caproïque (C6 : 0), 
l’acide caprylique (C8 : 0) et l’acide caprique (C10 : 0). Ils représentent 
respectivement 2,4, 2,7 et 10% des acides gras totaux du lait, contre respectivement 
1,6, 1,3 et 3% dans le lait de vache (Alonso et al., 1999; Goudjil et al., 2004)  
 
Les concentrations en calcium, phosphore, potassium et magnésium du lait 
de chèvre sont supérieures à celles du lait de vache. Seule la concentration en 
sodium est plus faible chez la chèvre (Tableau I). Le rapport calcium/caséines est 
plus important dans le lait de chèvre et engendre des différences de comportement 
en fabrication fromagère ou lors de traitements thermiques.  
Concernant les vitamines, le lait de chèvre possède une teneur élevée en 
vitamine A. En effet, la chèvre a la capacité de convertir tout le β-carotène en 
vitamine A dans le lait (Raynal-Ljutovac et al., 2008). Enfin, dans l’espèce caprine, 
l’acide folique et la vitamine B12 sont présents à des quantités près de cinq fois 
inférieures à celles du lait de vache. 
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Tableau I : Composition comparée des laits de chèvre, brebis et vache. 
D’après Park et al. (2007). 
 
 
Chèvre Brebis Vache 
Calories (/100mL) 70 105 69 
Matière grasse (%) 3,8 7,9 3,6 
Protéines (%) 3,4 6,2 3,2 
Caséines (%) 2,4 4,2 2,6 
Albumines, globulines (%) 0,6 1,0 0,6 
Matière azotée non protéique (%) 0,4 0,8 0,2 
Cendres brutes (%) 0,8 0,9 0,7 
Ca (mg) 134 193 122 
P (mg) 121 158 119 
Mg (mg) 16 18 12 
K (mg) 181 136 152 
Na (mg) 41 44 58 
Cl (mg) 150 160 100 
Vitamine A (UI) 185 146 126 
Vitamine D 2,3 UI 0,18 µg 2,0 UI 
Vitamine B6 (mg) 0,046 0,08 0,042 
Vitamine B12 (µg) 0,065 0,712 0,357 
Vitamine C (mg) 1,29 4,16 0,04 
Acide folique (µg) 1,0 5,0 5,0 
 
 
 
1.2. Principaux agents responsables des mammites caprines 
 
1.2.1. Infections mammaires d’origine bactérienne 
Les mammites de la chèvre sont essentiellement dues à des germes à 
réservoir mammaire dominant (staphylocoques à coagulase négative (SCN) et S. 
aureus), à la différence de la vache laitière chez qui les germes mammaires et 
environnementaux sont plus équilibrés. Dans l’espèce caprine, les bactéries du 
genre Staphylococcus représentent jusqu’à 90% des bactéries isolées lors 
d’infection intra-mammaire (Min et al., 2007; Leitner et al., 2007). 
 
1.2.1.1. Pathogènes dits « majeurs » 
Les pathogènes dits « majeurs » recensés ci-après, sont considérés comme 
potentiellement responsables de la grande majorité des mammites cliniques aiguës 
(voir partie bibliographique 2.1.). La prévalence des mammites cliniques est faible 
dans l’espèce caprine (incidence de moins de 5% selon Bergonier et al., 2003, et 
Contreras et al., 2003). En comparaison, dans l’espèce bovine, on observe 20 à 
40% de mammites cliniques (Heringstad et al., 2000).  
 
• Staphylococcus aureus 
Le pathogène majeur le plus fréquemment isolé lors de mammite clinique, 
souvent  gangréneuse, chez la chèvre, est Staphylococcus aureus. Cependant, il est 
aussi régulièrement isolé lors de mammite subclinique. Il s’agit d’une bactérie Gram 
positive, coagulase positive, de réservoirs essentiellement cutanéo-muqueux. Il 
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intervient le plus souvent seul, mais peut être associé à d’autres germes 
(streptocoques, etc.). 
La mammite gangréneuse est cliniquement très grave. D’évolution aiguë à 
suraiguë, elle se traduit par des symptômes généraux et locaux marqués : œdème 
de l’hémi-mamelle infectée, couleur rouge violacée, mamelle froide au toucher. La 
production lactée est fortement réduite et le lait présente un aspect séreux, jaunâtre 
et nauséabond. La mortalité est fréquente et rapide. Dans les cas où la chèvre 
survit, la partie atteinte se nécrose et un sillon disjoncteur la sépare de la partie 
saine. 
Cette bactérie provoque de fortes réactions inflammatoires mammaires. Cette 
forte inflammation est principalement causée par des leucotoxines secrétées par la 
bactérie, tuant spécifiquement les neutrophiles et les monocytes. De plus, elle est 
capable de produire des exopolysaccharides formant un biofilm, barrière restrictive 
vis-à-vis de l’efficacité du système immunitaire et des antibiotiques (Contreras et al., 
2007).  
 
• Streptocoques 
Les autres pathogènes majeurs isolés chez la chèvre ont une prévalence 
moindre mais un pouvoir pathogène et une gravité clinique importante. Le genre 
Streptococcus représente le deuxième genre bactérien le plus fréquemment mis en 
évidence lors de mammites dans l’espèce caprine. Il est retrouvé dans environ 25% 
des mammites cliniques (de Crémoux, 1995) et dans 6% des mammites 
subcliniques (Bergonier et al., 2003). Il s’agit pour la plupart d’espèces à réservoir 
mammaire, comme S. agalactiae, S. dysgalactiae, etc. 
 
• Bacilles Gram négatifs 
Escherichia coli est la principale bactérie Gram négative isolée lors de 
mammites cliniques chez la chèvre. Elle provoque des inflammations de courte 
durée mais pouvant évoluer vers la chronicité. E. coli est un germe 
environnemental : sa présence dans le lait signale une hygiène défectueuse (ou la 
contamination de l’échantillon lors du prélèvement). Une partie des souches d’E. coli 
est capable de synthétiser des Shiga toxines, responsables de cas de toxi-infections 
alimentaires ou de syndromes urémiques et hémolytiques (en association avec 
d’autres facteurs de virulence). 
Un autre bacille Gram négatif pouvant causer des mammites cliniques aiguës 
et sévères dans l’espèce caprine est Pseudomonas aeruginosa. Cet agent est 
également retrouvé lors de formes subcliniques. 
 
• Corynéformes 
Poutrel et al. (1996) ont pu mettre en évidence une inflammation purulente 
sévère avec atrophie de l’hémi-mamelle lors d’inoculation de Trueperella pyogenes. 
Par ailleurs, Corynebacterium pseudotuberculosis est impliqué dans la lymphadénite 
caséeuse, à l’origine de mammites à pus caséeux verdâtre avec abcédation des 
nœuds lymphatiques. Enfin, Nocardia asteroides fait partie des pathogènes majeurs 
chez la chèvre, provoquant occasionnellement des mammites cliniques. 
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• Mannheimia haemolytica 
Ce pathogène est l’agent étiologique majeur des pneumonies des petits 
ruminants, mais peut également provoquer des mammites après transmission lors 
de la tétée. L’évolution est le plus souvent aiguë, avec une forte fièvre, une 
congestion importante de l’hémi-mamelle et un écoulement de liquide séreux à 
grumeleux. La mort de l’animal peut survenir en quelques jours. L’évolution peut être 
plus favorable avec élimination des parties nécrosées de la mamelle. 
 
1.2.1.2. Pathogènes dits « mineurs » 
Les pathogènes « mineurs » sont responsables des mammites subcliniques 
dont l’incidence varie de 5 à 30% selon les auteurs (Bergonier et al., 2003, 
Contreras et al., 2003). Ils ne provoquent des mammites cliniques que de manière 
exceptionnelle. 
Les pathogènes mineurs sont essentiellement représentés par le groupe des 
SCN, responsable de la plus grande partie des mammites subcliniques chez la 
chèvre (Figure 4). Staphylococcus epidermidis est généralement l’espèce la plus 
fréquemment impliquée dans les infections mammaires (Poutrel, 1984; Maisi, 1990; 
Deinhofer et Pernthaner, 1995; Poutrel et al. 1996; Moroni et al., 2005a). Cette 
bactérie est responsable d’une réaction inflammatoire plus forte que les autres 
pathogènes mineurs. L’incidence de ce SCN semble augmenter significativement 
avec l’âge (Marogna et al., 2012). 
Le second SCN le plus fréquemment isolé chez la chèvre est Staphylococcus 
caprae (Poutrel, 1984; Deinhofer et Pernthaner, 1995). Cependant, ces fréquences 
d’isolement peuvent varier d’un élevage à l’autre du fait des microbismes différents 
entre élevages. Marogna et al. (2012) ont pu montrer un lien significatif entre la 
présence de S. caprae dans le lait et un œdème de la mamelle associé à une 
production laitière quasiment nulle. D’après la même étude, Staphylococcus uberis 
est, quant à lui, significativement associé à une atrophie mammaire ainsi qu’à une 
réaction des nœuds lymphatiques rétro-mammaires. On peut également citer, dans 
une moindre fréquence d’isolement, les espèces Staphylococcus warnerii, S. 
xylosus, S. simulans et S. chromogenes. 
D’autres pathogènes comme Listeria monocytogenes ou Salmonella spp. 
sont très rares, mais peuvent tout de même causer des mammites chroniques à 
subcliniques dans l’espèce caprine. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 4 : Étiologie des infections bactériennes intra-mammaires subcliniques. 
D’après Bergonier et al. (2003). 
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1.2.2. Infections mammaires mycoplasmiques 
Les mammites mycoplasmiques font partie des pathologies caprines 
dominantes. Elles sont considérées comme l’une des plus importantes causes de 
mammites dans les régions atteintes de façon enzootique, où les cas subcliniques 
peuvent être extrêmement fréquents.  
Quatre espèces à tropisme mammaire sont les plus fréquentes : Mycoplasma 
capricolum capricolum, M. mycoides capri, M. putrefaciens et M. agalactiae 
(Bergonier et al., 1997; Gómez-Martín et al., 2013). L’infection mammaire par M. 
agalactiae fait partie du syndrome de l’« agalactie contagieuse ». Ce syndrome est 
caractérisé par une baisse souvent massive et brutale de la production lactée, une 
atrophie et une fibrose de l’hémi-mamelle. Les symptômes mammaires peuvent être 
associés à des pneumonies, des arthrites, des kératoconjonctivites et parfois des 
avortements. La contagiosité est très importante, le lait étant la principale source de 
contamination (Corrales et al., 2004; Contreras et al., 2008). M. mycoides capri est, 
quant à lui, responsable de mammites sporadiques plus ou moins graves, avec une 
induration allant jusqu’à l’atrophie de la mamelle et une hypertrophie des nœuds 
lymphatiques rétro-mammaires. Enfin, lors d’une infection intra-mammaire à M. 
putrefaciens, la symptomatologie clinique peut être différente : le lait est fibro-
purulent avec une odeur de putréfaction, le quartier n’est pas fibrosé et la production 
laitière peut être restaurée en un mois, sans séquelle.  
 
 
1.2.3. Infections virales 
Le principal virus à tropisme mammaire est le virus de l’arthrite encéphalite 
caprine (CAEV). Le virus du CAEV est un lentivirus appartenant à la famille des 
rétrovirus. Il est responsable d’un syndrome pouvant associer mammite, arthrite, 
pneumonie et signes nerveux. Le colostrum et le lait sont les principaux moyens de 
transmission. Ce virus est à l’origine de mammites cliniques pouvant se déclarer 
quelques jours avant la mise-bas ou apparaissant progressivement au cours des 
lactations successives. Cliniquement, la mamelle est indurée (« pis de bois ») et 
souvent déséquilibrée, la production lactée est quasi nulle et les nœuds 
lymphatiques rétro-mammaires sont hypertrophiés. Des mammites subcliniques 
existent aussi (Issartial, 1990). 
Les cellules cibles de ce virus sont les monocytes. Les monocytes infectés 
peuvent migrer vers de nombreux organes, dont la mamelle (les cellules épithéliales 
de la glande mammaire étant très sensibles au virus du CAEV). Ils se transforment 
alors en macrophages infectés, dont la fonction est dégradée, et secrètent des 
cytokines inflammatoires attirant les lymphocytes, induisant une inflammation 
chronique à médiation immune (Milhau et al., 2005). 
Concernant les mammites virales, certaines études rapportent des 
numérations cellulaires, marqueurs de l’inflammation mammaire, souvent élevées 
sur les chèvres séropositives (Lerondelle et al., 1992; Sanchez et al., 2001; Turin et 
al., 2005), avec une augmentation du nombre de cellules mononuclées dans le lait 
de mamelles bactériologiquement saines. Cependant, d’autres études ne montrent 
pas de différence significative entre chèvres séropositives et séronégatives, mais 
cette observation peut être corrélée à de faibles effectifs d’étude, à une faible 
prévalence du virus dans les zones concernées, ainsi qu’à la pertinence et aux 
limites analytiques de la sérologie dans la qualification « atteint du CAEV » d’un 
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individu donné (de Crémoux, 1995; Luengo et al., 2004; Kaba et al., 2012). Les 
numérations cellulaires retrouvées lors de cette infection virale sont plus basses que 
celles observées lors d’une infection bactérienne intra-mammaire. C’est pourquoi les 
variations des comptages cellulaires imputables au CAEV ne seront pas apparentes 
lors d’une mammite bactérienne, qu’elle soit clinique, subclinique ou chronique 
(Bergonier et al., 2003). Ceci peut s’expliquer par le fait que les macrophages 
infectés libèrent moins de cytokines chimiotactiques envers les neutrophiles, 
engendrant un moindre recrutement de ces cellules qui représentent, lors d’infection 
bactérienne, la plus grande partie des cellules inflammatoires du lait chez la chèvre 
(Paape et al., 2001). 
 
 
1.2.4. Pathogènes opportunistes 
 
Les mammites mycosiques caprines sont rares. Elles sont essentiellement 
dues à Aspergillus fumigatus, et dans une moindre mesure à des levures. Par 
ailleurs, certaines bactéries ont également un caractère opportuniste marqué : 
Serratia marcescens est la plus fréquente (Bergonier et al., 2003). Ces différentes 
mammites s’observent, pour la majorité, en début de lactation après un traitement 
antibiotique au tarissement mal conduit (hygiène ou asepsie défectueuses) 
(Olechnowicz et Jaskowski, 2014). 
 
 
 
1.3. Conséquences des mammites 
 
1.3.1. Conséquences sur la production laitière 
 
1.3.1.1. Production laitière 
 
Au sein de l’espèce caprine, comme pour chaque ruminant laitier, la réponse 
inflammatoire est associée à une diminution de la production laitière de la glande 
infectée (Leitner et al., 2004a, 2006; Martí De Olives et al., 2013; Silanikove et al., 
2014). Cette perte en quantité de lait a été évaluée par le biais de plusieurs études. 
Ainsi, certains auteurs ont étudié la relation entre les comptages cellulaires 
somatiques (CCS) du lait et la production laitière. Baudry et al. (1997) ont observé 
une baisse significative de production de 7% à 200 jours de lactation chez les 
chèvres ayant au moins deux comptages cellulaires supérieurs à 750 000 
cellules/mL. Concernant les chèvres présentant au moins trois comptages 
dépassant le seuil de 1 750 000 cellules/mL, la perte de production s’élevait à 17%. 
Cette même étude a montré que la perte de production dépendait également du 
pathogène : dans le cas d’un pathogène mineur, la perte était estimée à 55 kg/an en 
comparaison avec une chèvre saine et, dans le cas d’un pathogène majeur, à 132 
kg/an. 
Dans une étude plus récente, Barrón-Bravo et al. (2013) ont regroupé des 
données collectées sur plusieurs années, fondées sur les CCS et la production 
laitière aux USA. Il en a découlé que des CCS fortement augmentés peuvent être 
associés à une réduction de la production laitière allant jusqu’à 30% en comparaison 
avec des chèvres ayant des CCS normaux. Ces auteurs ont également pu montrer 
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que la race Saanen avait une production laitière plus fortement diminuée que la race 
Alpine (respectivement 0,5 à 12,9% de perte contre 0,2 à 15,4%). 
D’autres études fondées sur la culture bactériologique pour déterminer 
l’impact des mammites subcliniques sur la production lactée n’ont pas permis de 
conclure. Expérimentalement, il s’agissait d’infecter une hémi-mamelle avec un SCN 
et de garder l’hémi-mamelle controlatérale saine. Une culture bactérienne positive a 
été associée à une diminution de la production laitière s’élevant selon les auteurs de 
0,26 kg/jour (Leitner et al., 2004a) à 0,58 kg/jour (Merin et al., 2004) et allant jusqu’à 
0,8 kg/j (Dulin et al., 1983). D’autres auteurs n’ont rapporté aucune différence 
significative sur la production laitière entre les animaux malades et sains à l’échelle 
de la mamelle. Ces résultats peuvent cependant s’expliquer par la forte capacité de 
la chèvre à compenser la perte de production laitière par la glande contro-latérale 
non infectée (de Crémoux et al., 1995; Sánchez et al., 2002; Moroni et al., 2005b, 
2005c; Min et al., 2007).   
 
La diminution de la production laitière lors d’inflammation mammaire est 
principalement due à des lésions au niveau des cellules alvéolaires de la glande 
mammaire. Ces lésions, occasionnées par les produits de l’inflammation, ont pour 
conséquence une réduction de la fonction de synthèse et de sécrétion de la 
mamelle. 
 
1.3.1.2. Composition et aptitude technologique du lait 
 
Plusieurs études ont montré que l’augmentation des numérations cellulaires 
du lait était associée à des changements de composition du lait (Tableau II). Ces 
changements sont causés par la diminution de la synthèse des constituants du lait 
par les lactocytes et par le changement de perméabilité des membranes et de 
l’espace interstitiel. Ces modifications augmentent alors le passage de certains 
composants du sang vers le lait. De nombreux auteurs rapportent notamment une 
quantité de matière protéique totale et une teneur en protéines solubles supérieures 
dans les laits issus de chèvres présentant une mammite subclinique (Leitner et al., 
2004a; Merin et al., 2004; Barrón-Bravo et al., 2013). Par ailleurs, il a été observé 
que le lait de chèvres à haute numération cellulaire contenait un activateur du 
plasminogène, menant à une protéolyse plus importante (Leitner et al., 2004a). La 
principale conséquence en est une gélification du lait lorsqu’il est stocké plus de 
trois mois après stérilisation à haute température. 
 
En ce qui concerne la matière grasse du lait, elle tend à diminuer dans les 
laits issus de mammite subclinique (Pisoni et al., 2004). En effet, les leucocytes 
produisent une enzyme lipolytique dégradant les membranes des globules gras, les 
exposant alors à la dégradation par la lipoprotéine lipase présente dans le lait. 
L’augmentation de lipolyse induit une augmentation des acides gras libres, pouvant 
occasionner une odeur rance. Ce phénomène apparaît essentiellement lors de 
stockage au froid ; les conditions de fabrication du fromage de chèvre (pH, 
température) permettent de limiter cette lipolyse (Raynal-Ljutovac et al., 2007).  
 
Les fromages réalisés avec des laits de mammite ont une moins bonne 
aptitude à l’égouttage et sont donc plus humides, ce qui entraîne un rendement en 
matière sèche plus faible (Leitner et al., 2004b). En ce qui concerne les yaourts, ces 
laits sont associés à un plus haut niveau de synérèse (rétraction du caillé), via leur 
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plus fort taux protéique et leur part de protéines solubles élevée. Par ailleurs, il a été 
montré qu’une infection due à des SCN a pour conséquence une diminution du 
rendement du caillé, ainsi qu’une augmentation du temps de coagulation. Ceci 
reflète une dégradation des caséines du lait et une diminution de l’activité du 
calcium (Leitner et al., 2004b). Cependant, les auteurs s’accordent pour dire 
qu’aucun changement significatif n’a lieu sur le plan des caractéristiques 
biochimiques et gustatives pour les fromages confectionnés à partir de lait à haute 
valeur de CCS (Barrucand et al., 2012). 
 
Zeng et Escobar (1996) ont montré que l’augmentation des CCS était 
associée à une diminution de la concentration en lactose. Or le lactose joue un rôle 
dans la transformation fromagère : sa dégradation par la flore lactique aboutit à la 
formation d’acide lactique permettant une baisse de pH nécessaire à la coagulation 
(et à la maîtrise des flores non désirables).  
 
De plus, en cas de mammite, les épithelia de la mamelle se rompent ce qui a 
tendance à faire diminuer la teneur en potassium et en calcium du lait (Pirisi et al., 
2000), tandis qu’à l’inverse le sodium afflue dans le lait (variation de 0,351 g/L à 
0,538 g/L entre le lait à faible et à fort CCS) (Morgan et Gaspard, 1999). De ce fait, 
l’activité du calcium est réduite et donc la dégradation des caséines accrue, le rôle 
du calcium étant de former des ponts entre les micelles de caséines. 
 
Tableau II : Changement de composition du lait de chèvre à hautes numérations cellulaires. 
D’après Raynal-Ljutovac et al. (2007). 
 
Paramètre du lait Variation Paramètre du lait Variation 
Matière grasse ↓ pH ↑ 
Protéines totales ↑ Lactose ↓ 
Protéines solubles ↑ Sodium ↑ 
Immunoglobulines G ↑ Chlorures ↑ 
Caséine → Potassium ↑ 
→ : aucune variation ; ↑ : augmentation ; ↓ : diminution 
 
 
1.3.2. Conséquences sanitaires 
 
1.3.2.1. Etat sanitaire et gestion de l’élevage 
 
Les mammites ont un impact sanitaire important pour l’éleveur. En effet, bien 
qu’elles ne soient responsables que dans de rares cas de la mort de l’animal 
(principalement lors de mammites gangréneuses à S. aureus), elles sont cependant 
à l’origine de nombreuses réformes. Le choix de l’éleveur de réformer une chèvre se 
fonde soit sur la perte de fonctionnalité d’une hémi-mamelle considérée comme 
irrécupérable, soit sur une diminution globale de la production sans que l’éleveur ait 
forcément identifié le déséquilibre fonctionnel entre les deux hémi-mamelles comme 
un problème en soi ou soit sur des valeurs de CCS élevées plusieurs mois d’affilée. 
Pour les éleveurs, ces animaux sont des non-valeurs économiques ; ils représentent 
aussi voire surtout une source importante de contamination pour le reste du 
troupeau (Contreras et al., 1997, 2003). Par ailleurs, les chèvres présentant ces 
mammites subcliniques posent un problème d’interférence dans les programmes 
d’amélioration génétique du troupeau, à la fois par la perte de l’animal (réformé, ou 
plus rarement décédé) et par le biais engendré sur les paramètres de production. 
 33 
 
Les mammites subcliniques ont également un impact sur les chevreaux : 
l’inflammation nuit à la synthèse d’un colostrum de bonne qualité par la glande 
mammaire. Le transfert d’immunité colostrale ne peut donc pas s’effectuer de 
manière satisfaisante. Les chevreaux concernés peuvent alors se révéler 
particulièrement sensibles à certaines affections néonatales (diarrhées, septicémies, 
etc.), diminuant alors leur espérance de vie. De plus, en tétant une chèvre atteinte 
de mammite, les chevreaux ingèrent des agents pathogènes, ce qui peut les 
exposer à diverses affections (stomatites, gastro-entérites, septicémies, etc.) 
augmentant la mortalité chez les jeunes (Contreras et al., 1997). 
Enfin, du fait de la faible qualité du lait issu d’une chèvre présentant une 
mammite chronique, les chevreaux peuvent également souffrir d’un retard de 
croissance, élément dommageable pour les producteurs de viande caprine 
(Contreras et al., 1997).  
 
1.3.2.2. Risques pour la santé publique 
 
Des germes pathogènes pour l’homme peuvent être contenus dans le lait de 
chèvres atteintes de mammite. On peut ainsi y retrouver Mycobacterium 
tuberculosis, Brucella melitensis, Listeria monocytogenes, etc.. A noter qu’en 
France, ces contaminations sont relativement rares, aucun cas de Brucellose liée à 
la consommation de fromage de chèvre n’a été rapporté depuis plusieurs années 
(INVS) et respectivement moins de 400 cas et 5000 cas de listériose et de 
tuberculose ont été rapportés chaque année depuis 2011 (tout mode de 
contamination confondus) (INVS). Certaines bactéries ont également un rôle 
pathogène indirect, via la synthèse de toxines retrouvées dans le lait 
(Staphylococcus aureus, coliformes). 
La pasteurisation permet d’éliminer ces germes avant l’utilisation du lait pour 
l’alimentation humaine. Or, certains éléments peuvent résister à ce traitement 
thermique, comme notamment, la toxine thermostable produite par Staphylococcus 
aureus. L’ingestion de ces entérotoxines peut provoquer une toxi-infection 
alimentaire à staphylocoques. La législation européenne a mis en place un contrôle 
des denrées alimentaires limitant autant que possible le commerce de lait contenant 
ces entérotoxines (Directive 92/46 ECC Council, 1992) (Contreras et al., 2007). 
 
Par ailleurs, le lait issu de chèvres atteintes de mammite peut contenir des 
résidus d’antibiotiques utilisés pour le traitement de ces mammites. Au sein de cette 
espèce, chez laquelle la période sèche peut être plus courte que chez les autres 
ruminants, le risque de présence de résidus antibiotiques dans le lait après un 
traitement intra-mammaire au tarissement est majoré, et ce particulièrement en cas 
d’utilisation de formulation longue action (Raynal-Ljutovac et al., 2007). Leur 
présence peut être due au non respect des temps d’attentes réglementaires ou à 
une mauvaise utilisation du produit (Buswell et al., 1989; Contreras et al., 1997; 
Menzies et Ramanoon, 2001; Bergonier et al., 2003). En effet, en cas de 
prescription hors autorisation de mise sur le marché (AMM), les délais d’attente 
peuvent s’étendre jusqu’à 14 traites après la fin du traitement. Cette situation est 
très courante au sein de l’espèce caprine, pour laquelle peu de spécialités ont une 
extension d’AMM (une seule). 
Ces résidus antibiotiques posent un problème de santé publique : les résidus 
médicamenteux dépassant les limites réglementaires fixées peuvent provoquer des 
réactions allergiques, des perturbations de la flore intestinale, des problèmes 
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sanguins, des cancers, et peuvent conduire à la sélection de germes résistants 
compliquant le traitement des infections humaines. Les pénicillines et autres 
médicaments dérivés sont des allergènes pour 4 à 11% de la population (Dayan, 
1993). L’exposition à cette classe médicamenteuse, via les résidus retrouvés dans 
les denrées d’origine animale, place donc une grande partie de la population face au 
risque de développer des réactions allergiques, allant de réactions mineures au 
choc anaphylactique (Baynes et al., 2016). Enfin, ces résidus posent également 
problème au sein de l’industrie laitière en entraînant des accidents de fabrication tels 
que les retards d’acidification, la sélection de germes gazogènes, etc. 
 
 
1.3.3. Pertes économiques 
 
Les mammites caprines ont des répercussions dans de nombreux domaines, 
et représentent avant tout une source de pertes économiques pour l’éleveur. Ces 
pertes se divisent en deux catégories : les pertes directes et les pertes indirectes. 
Les pertes directes sont constituées par la baisse de production laitière, ainsi 
que par la dégradation de la qualité du lait (cf. partie bibliographique 1.3.1.1.). On 
peut ajouter à cela les pertes liées au lait jeté en cas de mammite clinique, la perte 
de lait liée aux temps d’attente après traitement antibiotique, les frais vétérinaires et 
la mortalité. 
Les pertes indirectes sont tout aussi importantes pour l’éleveur et 
comprennent la baisse des revenus procurés par les chevreaux (peu d’impact en 
France dans la mesure où le chevreau est encore très mal valorisé), la réforme 
prématurée des chèvres, les coûts engendrés par les plans de lutte ainsi que la 
baisse du rendement fromager et la dépréciation du produit fromager fini, (Contreras 
et al., 1997; Bergonier et al., 2003). 
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2. Diagnostic clinique des mammites caprines 
 
Les mammites se divisent en deux grands groupes : les mammites cliniques, 
d’évolution (sur)aiguë à chronique, et les mammites subcliniques. Ainsi, le 
diagnostic clinique n’est réalisable que sur des cas présentant des symptômes 
visibles et des modifications (souvent peu spécifiques) de la mamelle, c'est-à-dire 
les mammites cliniques. 
 
2.1. Mammites cliniques 
 
2.1.1. Mammites cliniques aiguës 
 
Lors d’une infection clinique aiguë, les symptômes associés sont de trois 
types : généraux, locaux et fonctionnels.  
Des signes généraux peuvent apparaître dans certains cas, mais pas de 
façon systématique. Le comportement de la chèvre sera modifié, marqué par une 
agitation particulière au moment de la traite, une réticence plus ou moins importante 
à se faire traire, un manque d’appétit ou une apathie.  
Les signes locaux d’une mammite clinique sont ceux d’une inflammation 
quelconque : la mamelle est chaude, gonflée, œdématiée, rouge et douloureuse 
(Olechnowicz et Jaskowski, 2014). Selon l’étiologie de l’infection, certains signes 
plus spécifiques peuvent être observés (Marogna et al., 2012). C’est le cas par 
exemple des mammites gangréneuses dues à Staphylococcus aureus, pour 
lesquelles la mamelle atteinte, d’abord chaude et sensible, prend rapidement une 
teinte violacée avant de devenir noire, cartonnée et froide.  Les champignons tels 
Aspergillus fumigatus occasionnent des mammites hypertrophiantes ou pyogènes. 
Les mammites pyocyaniques sont fréquemment associées à Pseudomonas 
aeruginosa, et des mammites purulentes, abcédées ou fistulisées sont souvent 
rapportées en cas d'infection par Trueperella pyogenes. Les mycoplasmes, quant à 
eux, sont responsables de l’agalactie contagieuse, caractérisée par la triade 
mammite, arthrite et conjonctivite. 
Enfin, les symptômes fonctionnels des mammites cliniques sont principalement 
liés à la modification d’aspect du lait. Celui-ci peut changer de couleur, d’odeur et de 
consistance. L’éjection a du mal à se faire car le sphincter du trayon est obstrué par 
les caillots de lait. On décèle parfois la présence de grumeaux, de pus ou de sang 
dans le lait. Dans certains cas de mammites suraiguës, la production lactée peut 
être stoppée. 
 
 
2.1.2. Mammites cliniques chroniques 
 
En ce qui concerne les mammites cliniques chroniques, les symptômes sont 
variés. La principale différence avec les mammites aiguës est l’absence des signes 
généraux décrits précédemment. Les signes locaux sont également différents et 
globalement peu marqués, avec des mamelles déséquilibrées (Illustration 1a), 
progressivement indurées par installation de fibrose interstitielle, l’observation 
fréquente de nodules ou d’abcès (Illustration 1b) au sein du parenchyme mammaire 
et une hypertrophie des nœuds lymphatiques (Illustration 1c). D’un point de vue 
fonctionnel, le lait peut présenter les mêmes caractéristiques que celles retrouvées 
lors de mammites aiguës. 
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Pour résumer, le diagnostic clinique des mammites aiguës ou chroniques 
passe essentiellement par un examen de la mamelle, réalisé après un examen 
clinique général. Cet examen mammaire comprend l’inspection à distance de la 
mamelle, une palpation superficielle puis profonde de la glande et des trayons 
(réalisées plus facilement sur mamelles vides), ainsi que l’évaluation de la taille des 
nœuds lymphatiques rétro-mammaires. Ensuite, il convient de réaliser un examen 
du lait en récupérant les premiers jets dans un bol à fond noir (Matthews, 2009; 
David et al., 2013).   
Enfin, le diagnostic des mammites cliniques, qu’elles soient d’évolution aiguë 
ou chronique, passe également par la description épidémiologique des cas. En effet, 
les cas de mammites cliniques sont sporadiques (incidence généralement inférieure 
à 5%). Elles surviennent le plus souvent en début de lactation tandis que leur 
fréquence en début et en fin de période sèche est bien plus faible. 
 
               
           1a          1b      1c 
 
Illustration 1 : Symptomatologie clinique de mammites chroniques. 
1a : Déséquilibre (hémi-mamelle gauche). 
1b : Abcès dans le parenchyme mammaire. 
1c : Adénomégalie des nœuds lymphatiques rétro-mammaires. 
 
 
 
2.2. Mammites subcliniques 
 
Les mammites subcliniques, comme leur nom l’indique, sont caractérisées 
par une inflammation mammaire sans symptôme visible, ce qui les rend difficilement 
identifiables par l’éleveur. La principale répercussion de cette affection est la 
diminution de la production lactée (près de 30%), pouvant devenir irréversible chez 
certains animaux (Contreras et al., 2003). Pour ce type de mammites, le diagnostic 
passera donc par la réalisation d’examens complémentaires. 
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3. Diagnostic paraclinique des mammites caprines : synthèse des 
moyens actuels 
 
L’amélioration du diagnostic des mammites a plusieurs objectifs : raccourcir 
les délais, diminuer le coût des analyses afin de les systématiser, limiter les faux 
négatifs et les faux-positifs, augmenter la fiabilité globale des tests et développer les 
méthodes quantitatives afin de pouvoir estimer la gravité de l’inflammation ou 
l’ampleur de la contamination (tank). Pour les mammites subcliniques, le délai 
d’obtention des résultats n’est pas crucial. Cependant, le coût des analyses et 
l’importance des répercussions de l’affection suspectée (moyens à mettre en œuvre 
pour endiguer l’infection, conséquences sur la production) sont les principaux 
critères sur lesquels le vétérinaire doit s’appuyer pour choisir le test à mettre en 
œuvre (Rovai et al., 2014). 
 
3.1. Méthodes de diagnostic direct 
 
3.1.1. Culture bactérienne 
 
3.1.1.1.  Réalisation, atouts et limites 
 
La méthode « de référence » pour le diagnostic de mammite dans l’espèce 
caprine est la culture bactérienne (Contreras et al., 2007). Il s’agit d’un diagnostic 
« de certitude » mettant en évidence la présence d’une bactérie dans le lait dont le 
contenu est théoriquement stérile. Cette technique vise l’isolement du germe (qui 
n’est pas toujours obtenu). Son identification est ensuite rendue possible par la 
réalisation de tests supplémentaires de type galerie API ou, plus couramment 
maintenant, par la spectrométrie de masse. L’avantage de la bactériologie est donc, 
lorsqu’elle est couplée à ces tests, l’identification précise du germe responsable de 
la mammite et donc la possibilité de mettre en place le traitement le plus adapté. 
 
Un protocole de bactériologie conventionnelle a été élaboré par le National 
Mastitis Council (NMC) américain (Oliver et al., 2004). Il est réalisé sur des 
échantillons de lait prélevés en conditions aseptiques. Le lait est prélevé sur 
chacune des deux hémi-mamelles (et parfois sur un mélange des deux). Le plus 
rigoureux est en effet d’interpréter des résultats concernant le lait d’une hémi-
mamelle puisqu’il existe une barrière tissulaire entre les deux. Le prélèvement est 
ensuite conservé entre 0 et +4°C, et doit être analysé dans les 24h au laboratoire. 
Les milieux de culture ensemencés sont en priorité des milieux de spectre 
très large, c’est-à-dire non sélectifs, tels que la gélose au sang de mouton (ou la 
gélose Columbia au sang) en aérobiose. Des milieux sélectifs avec ou sans 
enrichissement, peuvent être ensemencés en complément. Cette méthode requiert 
au moins 48 à 72h d’incubation. Les examens microscopiques permettent ensuite 
d’identifier le genre des bactéries cultivées et les galeries de tests biochimiques ou 
la spectrométrie de masse identifient l’espèce (Rovai et al., 2014). Enfin, une fois 
isolées et identifiées, les bactéries peuvent être soumises à un antibiogramme 
(Paterna et al., 2014). 
 
Cependant, cette méthode diagnostique possède certaines limites. En effet, 
la bactériologie classique ne permet pas l’isolement des Mycoplasmes et ne peut 
bien sûr identifier la présence du virus du CAEV. Afin d’inclure la détection de 
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Mycoplasma spp., la méthode à utiliser est plus complexe et plus longue. Les 
milieux de culture requis sont plus spécifiques, ils doivent être enrichis avec de 
l’extrait de levure, du sérum animal et doivent contenir des inhibiteurs bactériens 
(antibiotique et/ou acétate de thallium). Peu de laboratoires incluent de telles 
recherches parmi les tests de routine sur échantillons de lait caprin. De plus, en 
pratique, il faut compter environ une semaine pour recevoir les résultats. Des PCR 
sont aujourd’hui conseillées pour la détection spécifique, sensible et rapide des 
mycoplasmes. 
Pour résumer, cette méthode est très fiable pour les bactéries fréquentes et 
permet un diagnostic étiologique ; elle est cependant longue, coûteuse et nécessite 
une bonne technicité (main d’œuvre qualifiée). La bactériologie culturale est donc 
une méthode peu adaptable à grande échelle, bien qu’elle reste la méthode de 
référence dans le diagnostic étiologique des mammites chez la chèvre. 
 
3.1.1.2.  Résultats et interprétation 
 
Le seuil d’infection utilisé pour le diagnostic des mammites subcliniques varie, 
selon les auteurs, entre 500 et 250 UFC/mL (Paterna et al., 2014), hormis pour 
détecter certains pathogènes de nature contagieuse (S. aureus et Mycoplasma 
spp.). En cas de mammite d’origine bactérienne, le résultat est dit positif si on 
obtient un seul type de colonie bactérienne. Si deux types de colonies sont isolés, 
soit il y a effectivement une mammite d’origine mixte, soit le prélèvement a été 
contaminé et ne pourra donc pas apporter de conclusion diagnostique. Si trois types 
de colonies (ou plus) sont isolées, le prélèvement est considéré contaminé, le 
résultat est alors inexploitable. 
 
Cependant, des précautions restent à prendre quant à l’interprétation d’un 
résultat bactériologique positif. En effet, l’étude de Rovai et al. (2014) a montré 
qu’un résultat bactériologique positif seul était insuffisant pour en déduire qu’un 
processus infectieux était en cours, ce résultat ayant pu être obtenu par 
contamination du prélèvement ou par la détection d’une bactérie présente dans le 
canal du trayon sans être responsable d’une infection à proprement parler. En 
conséquence, ces auteurs affirment qu’il faudrait toujours coupler ce test à un test 
de réponse inflammatoire (numérations cellulaires ou California Mastitis Test). 
Par ailleurs, le phénomène inverse peut également s’observer : une 
contamination bactérienne de l’échantillon peut engendrer un résultat faussement 
négatif par inhibition de croissance causée par une diminution du pH due à la 
fermentation de la flore contaminante (cas des mycoplasmes ensemencés en milieu 
liquide (Paterna et al., 2014)). D’autres facteurs peuvent plus couramment être à 
l’origine de résultats faussement négatifs, tels qu’une antibiothérapie, une infection à 
germes intracellulaires, une excrétion intermittente et/ou en faible quantité du 
pathogène, une interaction avec les enzymes du lait ou une méthode 
bactériologique inadaptée.  
 
Ainsi, certaines études ont proposé l’isolement du pathogène dans un 
minimum de deux échantillons de lait consécutifs séparés d’au moins 24 heures 
(Sears et al., 1993) ou dans trois échantillons consécutifs hebdomadaires (Dohoo et 
al., 2011). Sur le terrain, pour des raisons pratiques, on utilise généralement un seul 
échantillon. Pour minimiser les faux positifs et accroître la spécificité du test, il est 
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recommandé de prélever cet échantillon après la traite (97,4% de spécificité avant la 
traite, 99,4% après la traite) (Sánchez et al., 2004). 
 
 
3.1.2. Polymerase Chain Reaction (PCR) 
 
L’utilisation de méthodes basées sur la détection d’ADN, telles que la PCR en 
point final et la PCR en temps réel, est courante dans certains pays et chez la 
vache, pour isoler et identifier les germes responsables de mammites. Trois types 
de PCR existent : la PCR « simplex » (spécifique d’un agent), la PCR « multiplex » 
(recherchant plusieurs agents) et la PCR ouverte associée à un séquençage 
(expérimentalement à ce jour). 
 
Avant d’utiliser la PCR, l’ADN doit être extrait à partir de l’échantillon de lait 
car celui-ci possède des substances inhibant les Taq polymérases (Becker et al., 
2012). La technique de PCR quantitative est utile pour la détection de différentes 
bactéries, en particulier S. aureus à partir des laits de tank. Poulsen et al. (2003) 
proposent l’utilisation d’une PCR multiplex pour différencier S. aureus des autres 
Staphylocoques à coagulase positive.  
 
En ce qui concerne les mycoplasmes, plusieurs protocoles de PCR ont été 
décrits. Ils sont fondés sur l’identification de différents gènes ou de certaines 
séquences génétiques. Pour M. agalactiae, on utilise le gène polC permettant de 
distinguer M. agalactiae de M. bovis. M. putrefaciens, M. mycoides capri et M. 
capricolum capricolum sont également associées à l’agalactie contagieuse. Les 
deux dernières espèces citées appartiennent phylogénétiquement au groupe 
mycoides. Ceci est d’une grande utilité dans le protocole de PCR décrit par Woubit 
et al. (2007), capable de détecter la présence de mycoplasmes appartenant à ce 
groupe en utilisant un test unique. Concernant M. putrefaciens, un protocole de PCR 
conduit sur le gène ArcB a été décrit et validé afin de le différencier des autres 
espèces. Des protocoles de PCR en temps réel ont également été décrits pour la 
détection de M. agalactiae (Lorusso et al., 2007; Oravcová et al., 2009).  
Récemment, une PCR « multiplex » en temps réel, capable de détecter les 
quatre agents responsables de l’agalactie contagieuse, a été mise au point (Becker 
et al., 2012). Celle-ci se base sur l’identification des gènes polC pour M. agalactiae 
et fusA pour M. putrefaciens et les deux espèces du groupe mycoides. Les 
avantages de cette méthode incluent une limite de détection de 350 UFC/mL, ainsi 
qu’une détection rapide. Cependant, ce type d’analyse nécessite plusieurs étapes et 
ne semble pas adapté à l’utilisation de routine. 
 
Une nouvelle méthode moléculaire a été décrite par Schwaiger et al. (2012). Il 
s’agit de la détection des polymorphismes de conformation monocaténaires, réalisée 
par PCR. Cette technique est adaptée pour détecter tout type de bactéries et de 
communautés bactériennes, y compris les mycoplasmes, mais n’est pour l’instant 
utilisée que dans le diagnostic des mammites bovines (Paterna et al., 2014). 
 
La PCR est décrite comme une option intéressante pour réduire les faux 
négatifs dans le diagnostic des mammites (Schwaiger et al., 2012). Cette technique 
possède d’autres avantages, notamment une haute spécificité, une rapidité 
d’exécution (4h), un faible coût et une capacité à détecter des pathogènes inactivés 
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ou affectés par des conditions de conservation telles que la congélation ou 
l’utilisation d’agents de préservation (Amores et al., 2010). La PCR est également 
particulièrement intéressante dans la mesure où elle permet de détecter les 
mycoplasmes, tandis que leur isolement et leur identification restent onéreuses et 
complexes (Tola et al., 1997; Amores et al., 2010). 
 
Les résultats obtenus par la PCR doivent être interprétés avec précaution, 
une PCR positive ne signifie pas nécessairement qu’une infection a lieu (Rovai et 
al., 2014). Ainsi, si un échantillon est positif pour plus d’une espèce bactérienne ou 
pour une mamelle sans processus inflammatoire en cours (pas d’augmentation des 
CCS), la probabilité qu’il s’agisse d’un faux positif dû à une contamination du 
prélèvement est forte (Taponen et al., 2009; Rovai et al., 2014). 
 
 
 
3.2. Méthodes de diagnostic indirect 
 
Les méthodes de diagnostic indirect des mammites caprines sont 
essentiellement fondées sur l’évaluation quantitative et/ou qualitative de différents 
composants du lait dont la concentration varie suite à la réaction inflammatoire 
(Figure 5). 
 
 
 
 
 
Figure 5 : Modifications fonctionnelles mammaires dues à l’inflammation (alvéoles mammaires). 
D’après de Crémoux (2012). 
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3.2.1. Comptage des cellules somatiques du lait 
 
Depuis 1999, les comptages cellulaires du lait de tank font partie des critères 
permettant d’apprécier la qualité sanitaire du lait en élevage. Cependant en 10 ans, 
le comptage cellulaire moyen des laits a augmenté de façon constante, de l’ordre de 
2 % par an, soit 250 000 cellules par mL de plus en 10 ans (Boué et al., 2013). Le 
renforcement par l’ANICAP (l’Association Nationale de l’Interprofession Caprine) de 
pénalités financières liées aux concentrations cellulaires s’est faite très tardivement 
chez les caprins (2012). Cette grille de paiement s’adapte en fonction des régions et 
présente un caractère évolutif : une fois que 70% du lait collecté satisfait au critère 
cellulaire, elle est réévaluée. Ainsi, le critère cellulaire est devenu un élément à 
prendre en compte dans la conduite du troupeau. Pour les caprins, les seuils 
cellulaires sont compris dans des gammes très larges (de 1,25 millions jusqu’à 3 
millions de cellules/mL) et les pénalités associées sont moins importantes que celles 
instaurées pour les bovins et surtout les ovins. Contrairement à l’espèce bovine, il 
n’existe pas d’interdiction de collecte fondée sur les concentrations cellulaires chez 
les petits ruminants. 
 
3.2.1.1.  Caractéristiques des cellules du lait 
 
Chez tout ruminant laitier, les cellules non bactériennes retrouvées dans le 
lait correspondent à deux grandes populations présentes dans le lait, les leucocytes 
(polymorphonucléaires neutrophiles, lymphocytes et macrophages) et les cellules 
épithéliales (Souza et al., 2012). Cependant, chez la chèvre, la sécrétion de type 
apocrine est responsable de la présence d’un troisième type cellulaire dans le lait, 
les particules cytoplasmiques. 
 
Les cellules épithéliales retrouvées dans le lait sont issues du renouvellement 
du tissu mammaire. Lors de la traite, l’abrasion de l’épithélium galactophore par le 
flux de lait, ainsi que la pression et les contractions exercées par les cellules 
myoépithéliales ont pour conséquence la desquamation physiologique de ces 
cellules. Elles sont anucléées et se présentent la plupart du temps en amas. Les 
avis des auteurs divergent quant à l’importance de leur proportion parmi les cellules 
retrouvées dans le lait de chèvre. Tandis que la plupart des études concluent que 
les cellules épithéliales ne représentent que 6 à 27% des cellules du lait, Bagnicka 
et al. (2011) ont récemment mis en évidence que ce type cellulaire représentait la 
majorité des cellules présentes dans le lait de mamelles saines (environ 70% des 
cellules), alors qu’elles ne représentent qu’un très faible pourcentage dans l’espèce 
bovine (Leitner et al., 2012). La variabilité des techniques utilisées, de la cytologie 
microscopique historique à la cytométrie de flux actuelle, explique aussi une large 
partie de ces variations apparentes. 
 
 Parmi les leucocytes, les polynucléaires neutrophiles sont les cellules les plus 
nombreuses, représentant entre 40 et 87% des leucocytes présents dans le lait chez 
une chèvre saine, chiffre qui peut atteindre 71 à 86% lors d’infection intra-mammaire 
(Souza et al., 2012). Les neutrophiles étant des cellules à courte durée de vie (2-3 
jours maximum), ils sont éliminés lors de la traite et remplacés par des nouveaux, 
attirés vers la mamelle lors de la stimulation que représente la traite (Paape et 
Capuco, 1997) et du fait du gradient de concentration en médiateurs pro-
inflammatoires. Leur principale fonction est la phagocytose des éléments étrangers. 
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Il a été montré que les chèvres ayant une numération cellulaire et donc une 
concentration neutrophilique plus basse sont plus susceptibles aux infections intra-
mammaires (Bergonier et al., 2003). 
  
Les macrophages, considérés comme les cellules sentinelles, représentent 
15 à 41% des cellules non bactériennes du lait chez une chèvre saine, alors que ce 
pourcentage descend à 8-18% lors de mammite (Paape et al., 2007). Les 
macrophages interviennent à deux niveaux dans la défense de la mamelle : de 
façon non spécifique par leur capacité de phagocytose et de lyse, et de façon 
spécifique lors de la réaction immunitaire en produisant des substances à effet 
chimiotactique sur les LPN (prostaglandines, leucotriènes), ainsi qu’en présentant 
aux lymphocytes les antigènes bactériens après les avoir phagocytés. Ils permettent 
également la régulation de la réponse lymphocytaire par la production de 
médiateurs tels que l’interleukine-1 (Nickerson, 1985). 
  
Les lymphocytes représentent, selon les auteurs, 4 à 20% des cellules 
somatiques retrouvées dans le lait de chèvre, et diminuent à 5 à 11% lors d’infection 
intra-mammaire (Paape et al., 2007). L’analyse avec des anticorps monoclonaux 
chez la chèvre a montré une majorité de lymphocytes T (45%) et environ 20% de 
lymphocytes B (Guigen et al., 1993). Les lymphocytes T sont responsables de la 
réponse immunitaire à médiation cellulaire en sécrétant des lymphokines 
chimiotactiques sur les neutrophiles et les macrophages, ainsi qu’en stimulant 
l’activité bactéricide et cytotoxique des leucocytes. Les lymphocytes B, quant à eux, 
interviennent dans l’immunité à médiation humorale : lorsqu’ils sont en contact 
d’antigènes, ils se différencient en plasmocytes, pouvant alors sécréter les 
immunoglobulines A et M spécifiques de ces antigènes. Enfin, certains lymphocytes 
sensibilisés ont une mémoire longue durée pouvant initier une réponse plus 
importante lors d’une réexposition (Nickerson, 1985). 
  
 La taille des particules cytoplasmique est très variable (5 à 30µm). Elles sont, 
pour une large majorité, anucléées (moins de 1% possède un noyau). Leur nombre 
varie de 71 à 306x103/mL pour une mamelle non infectée à 98 à 231x103 lors d’une 
infection intra-mammaire. Ces particules peuvent être comptabilisées comme 
cellules somatiques et ainsi augmenter de manière artificielle le comptage cellulaire 
si les méthodes de comptage utilisées ne sont pas adaptées, en particulier si le 
critère « taille des cellules » est utilisé. 
 
Le nombre de cellules non bactériennes dans le lait d’un quartier sain est 
physiologiquement très élevé chez la chèvre (jusqu’à 106 cellules/mL), bien plus que 
chez la brebis ou la vache (moins de 100 000 cellules/mL) (Bergonier et al., 2003). 
L’infection est considérée comme le principal facteur de variation des comptages 
cellulaires (Wilson et al., 1995; Zeng et al., 1997; McDougall et al., 2001; Lerondelle 
et al., 1992). Au cours du processus infectieux, cette hausse des CCS est expliquée 
par l’influx important de polynucléaires neutrophiles au sein de la mamelle, pouvant, 
dans certains cas, représenter jusqu’à 90% des cellules non bactériennes du lait 
(Boulaaba et al., 2011). 
 
En ce qui concerne les pathogènes à l’origine de mammites, différentes 
études ont montré que les CCS dépendaient du pathogène en cause : les infections 
par les bactéries classées comme pathogène majeur entraînent une élévation des 
 43 
 
CCS plus importante que les infections causées par des pathogènes mineurs 
(Poutrel et al., 1996). Le CAEV a également été reconnu comme facteur 
d’augmentation des CCS, mais de manière modeste, amenant certains auteurs à 
comparer son impact sur les numérations cellulaires à celui des pathogènes 
mineurs.  
 
3.2.1.2. Méthodes de comptage des cellules somatiques 
 
3.2.1.2.1. Méthodes directes 
 
♦ Comptage microscopique par méthode colorimétrique 
 
La technique de comptage microscopique direct après coloration au bleu de 
méthylène est la méthode de référence recommandée par la Fédération 
Internationale de Laiterie (FIL). Elle se réalise sur un étalement de 0,01mL de lait 
sur 1cm², coloré au bleu de méthylène ou au colorant de Levowitz-Weber. Les 
cellules sont comptées dans 100 champs du microscope à immersion. Un champ 
couvrant 0,0002 cm², le nombre de cellules par mL de lait est obtenu en multipliant 
par 5000 le nombre de cellules comptées (Schalm et al., 1971). 
Cependant, cette coloration teint indifféremment les cellules et les particules 
cytoplasmiques, ce qui tend à surestimer les comptages cellulaires, et 
particulièrement chez la chèvre pour qui les particules cytoplasmiques représentent 
une part non négligeable des cellules non bactériennes du lait (Tableau III). De 
nouvelles colorations spécifiques de l’ADN cellulaire ont alors été mises au point 
(coloration de Wright, vert de méthyl-pyronine), permettant de ne pas comptabiliser 
les particules cytoplasmiques anucléées mais sont elles ne sont pas utilisées en 
France à l’heure actuelle. 
La mise en œuvre de la microscopie directe demeure longue et complexe, ce 
qui limite son utilisation aux numérations sélectives des différentes populations 
cellulaires et au calibrage des compteurs automatiques. De plus, à partir de 2 
millions de cellules/mL, le comptage microscopique devient difficile (Zeng et al., 
1999). 
 
♦ Le compteur électronique de particules de type Coulter Counter  
 
Cette technique repose sur le comptage des impulsions électriques créées 
par le passage de particules entre deux électrodes. L’impulsion étant proportionnelle 
au volume de la particule, l’appareil est calibré de façon à ne compter que les 
éléments de diamètre supérieur à 5µm. Ainsi, les bactéries sont éliminées, au 
contraire des globules gras et des particules cytoplasmiques. Les comptages sont 
donc surévalués au point de les doubler, notamment en ce qui concerne le lait de 
chèvre (Tableau III). C’est pourquoi cette méthode n’est plus utilisée depuis plus de 
20 ans dans l’espèce caprine. 
 
♦ Le compteur opto-fluoro-électronique  
 
Cette technique permet le comptage des éléments nucléés après coloration 
spécifique de l’ADN au bromure d’éthidium. Le lait coloré est éclairé par une lampe 
au xénon, les noyaux émettent alors une lumière rouge transformée en signal 
électrique. Ainsi, ni les bactéries (lumière trop faible), ni les particules 
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cytoplasmiques anucléées ne sont prises en compte dans le résultat. On distingue 
des appareils à cytométrie sur disque et des appareils à cytométrie de flux. Dans le 
premier cas, l’échantillon est placé sur un disque en rotation, alors que dans le 
second, il est injecté et entraîné par un fluide vecteur, permettant d’aligner et 
d’espacer les cellules en vue de leur dénombrement. 
 
Une forte corrélation a pu être mise en évidence entre la cytométrie de flux et 
la méthode microscopique lorsque l’appareil est calibré avec du lait de chèvre 
(Haenlein, 2002). En revanche, s’il est calibré avec du lait de vache, le CCS du lait 
de chèvre peut être surestimé de 24 à 34% (Zeng, 1996; Haenlein, 2002). Le 
comptage peut également être différé de 2 ou 3 jours si les échantillons sont stockés 
à 4°C, après adjonction d’un conservateur tel que le bichromate de potassium. Le 
bronopol est également un conservateur approprié pour les échantillons de lait 
réfrigérés jusqu’à 25 jours et pour les échantillons congelés de 25 à 105 jours 
(Sánchez et al., 2005). Cependant, cette méthode perd en précision lorsque les 
valeurs de CCS dépassent 1,5 million de cellules/mL, tendant à une légère sous-
estimation des comptages (Zeng et al., 1999). 
 
Le comptage opto-fluoro-électronique est donc une technique rapide, 
répétable et peu coûteuse (Hall et Rycroft, 2007) et représente aujourd’hui la 
méthode de référence de comptage cellulaire en élevage caprin. Elle fait de plus 
l’objet d’essais inter-laboratoires à l’aide de laits-étalons de concentration variable, 
permettant aux Laboratoires Interprofessionnels d’Analyses Laitières (LIAL) de 
proposer des dénombrements fiables. 
Cette méthode a connu divers niveaux de miniaturisation, avec l’apparition il y 
a une dizaine d’année de compteurs cellulaires portatifs (de type DeLaval cell 
counter) et, plus récemment de compteurs cellulaires de poche. 
 
Tableau III : Comparaison des méthodes d’estimation des CCS dans le lait de chèvre. 
D’après Dulin et al. (1983). 
 
Méthode de comptage Nombre minimal de cellules 
détectées (x 105/mL) 
Colorimétrique (Levowitz-Weber) 7,92 
Colorimétrique (vert de méthyl-pyronine) 3,40 
Coulter Counter 6,44 
Fossomatic®  3,65 
 
 
3.2.1.2.2. Méthode indirecte  
 
♦ Le California Mastitis Test (CMT)  
 
Ce type de technique est, quant à elle, semi-quantitative. Fondé sur une 
appréciation visuelle des résultats, le CMT est moins précis que les comptages 
cellulaires électroniques. Ce test se réalise de manière individuelle et est effectué en 
général par les éleveurs sur le lait de début de traite, à partir des premiers jets 
(souvent peu représentatifs de la traite totale). Il s’agit d’ajouter à l’échantillon de lait 
et dans les mêmes proportions, un agent tensioactif, l’alkyl-aryl-sulfonate de sodium 
(TeepolND) qui agit en lysant les membranes cellulaire. L’ADN eucaryote est alors 
libéré et forme un réseau englobant globules gras et micelles de caséine. La 
viscosité du mélange est proportionnelle à la richesse en ADN et donc au nombre 
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de cellules dans l’échantillon. La viscosité appréciée par l’opérateur est notée de 0 à 
3 (Tableau IV). 
 
McDougall et al. (2001) ont montré que, lorsqu’on utilise les scores de 1 ou 
de 2 comme seuil de dépistage des infections intra-mammaires, la sensibilité et la 
spécificité du test sont respectivement de 51 et 88% et de 23 et 98% (par rapport à 
la bactériologie prise comme méthode de comparaison). Le CMT est donc plus 
fiable pour repérer les hémi-mamelles saines et exclure une suspicion d’infection 
intra-mammaire, que pour dépister les mammites. L’intérêt principal serait d’éviter 
de traiter les mamelles saines lors d’un traitement sélectif des chèvres en période 
sèche. Perrin et al. (1997) ont proposé une interprétation simplifiée du CMT, en 
regroupant les grades 0 à 1. Un CMT<1 permettrait alors d’affirmer que la 
concentration en cellules de l’échantillon est inférieure à 750 000 cellules/mL, et ce 
avec une sensibilité de 87,6% et une spécificité de 92,7%. D’autres auteurs ont 
également proposé un score de 2 comme seuil de détection d’une mamelle infectée, 
avec une adéquation à hauteur de 81,4% avec les résultats bactériologiques 
(Haenlein, 2002). 
 
Sa réalisation est simple et rapide, au pied de l’animal, mais peu 
reproductible, car la notation dépend de la subjectivité de l’opérateur. L’analyse se 
fait par comparaison des laits issus des hémi-mamelles. Au-delà de la lecture avec 
les scores mentionnés, c’est ce caractère comparatif qui facilite l’évaluation et 
permet en partie de prendre en compte les facteurs non infectieux (on recherche les 
hémi-mamelles dont les laits présentent, par comparaison, plus de cellules). 
Cependant, les niveaux cellulaires des chèvres aujourd’hui sont tels que la lecture 
des CMT devient délicate (même niveau de réponse des deux côtés). De plus, l’âge, 
le stade de lactation et les autres facteurs non infectieux de variation des comptages 
cellulaires en général doivent être pris en compte dans l’interprétation des résultats 
obtenus. 
 
Tableau IV : Critères de notation du California Mastitis Test. 
D’après Schalm et al., 1971. 
 
CMT Visualisation 
0 Aucune réaction 
T Légère floculation qui disparaît à l’agitation 
1 Léger précipité sans formation de gel, parfois réversible à l’agitation 
2 Gélification immédiate se déplaçant en masse à l’agitation 
3 Gel de surface convexe, adhérent au fond de la coupelle 
 
3.2.1.3.  Facteurs de variation non infectieux des numérations cellulaires 
 
Indépendamment de tout processus infectieux, trois types de facteurs sont 
responsables de variations des comptages des cellules du lait de chèvre : les 
facteurs de variation physiologiques liés au fonctionnement de la mamelle, les 
facteurs liés à la génétique et à la race et les facteurs zootechniques. Ces facteurs 
de variation non infectieux peuvent représenter chez la chèvre jusqu’à 90% des 
variations des CCS et être responsables de variations supérieures à 
1x106cellules/mL (Haenlein, 2002; Raynal-Ljutovac et al., 2007). 
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3.2.1.3.1. Facteurs de variation physiologiques 
 
♦ Les variations circadiennes 
 
La première fraction, généralement utilisée pour les prélèvements sur les 
animaux traits mécaniquement, serait moins riche en cellules que le lait de la traite 
totale (de Crémoux, 1995), à la différence de ce qui a pu être observé dans l’espèce 
bovine (Schalm et al., 1971). Le lait d’égouttage présente toujours des CCS plus 
élevés que le lait de traite (Schalm et al., 1971; Haenlein, 2002). 
Outre la fraction échantillonnée, les CCS de la chèvre dépendent également 
de l’heure de prélèvement : ils présentent en effet des variations circadiennes 
(Randy et al., 1988; Perrin et Baudry, 1993; Zeng et al., 1997). Le comptage 
cellulaire du lait augmente lorsque l’intervalle entre les traites diminue. Ainsi, le lait 
de la traite du soir est généralement plus riche en cellules que celui de la traite du 
matin. Ceci s’explique par la pression intra-alvéolaire due à l’accumulation du lait qui 
réduit la diapédèse et la migration des leucocytes (Schalm et al., 1971), ainsi que 
par l’effet concentration/dilution, la production laitière étant souvent inférieure le soir 
du fait d’un intervalle diurne entre traites plus faible. 
Les CCS peuvent également varier d’un jour à l’autre (Zeng et al., 1997), 
particulièrement en fin de lactation (et pour des mamelles infectées). 
 
♦ Le stade de lactation 
 
Le stade de lactation et les CCS sont fortement corrélés (Figure 6). Selon la 
plupart des auteurs, le stade de lactation serait le facteur de variation le plus 
important en l’absence d’infection intra-mammaire (Wilson et al., 1995).  
Chez la chèvre saine, les premiers jours post partum semblent marqués par 
des comptages cellulaires élevés (Moroni et al., 2007). Ceci s’explique d’une part, 
par les résidus de colostrum suite à la mise bas, et d’autre part, par la desquamation 
de l’épithélium plus importante à la reprise de la sécrétion (Schalm et al., 1971). De 
plus, des infections mammaires de courte durée (staphylocoques à coagulase 
négative en particulier) sont relativement fréquentes durant cette période du post 
partum, comme cela a été montré en particulier chez la vache et la brebis. Les CCS 
diminuent ensuite pendant les deux premières semaines de lactation, avant de ré-
augmenter progressivement jusqu’au tarissement où les comptages sont les plus 
élevés, voisins de ceux obtenus juste après la mise-bas (Corrales et al., 1994). Les 
concentrations cellulaires en fin de lactation atteignent des valeurs deux fois 
supérieures à celles mesurées au pic de lactation, allant jusqu’à des numérations 
non significativement différentes de celles obtenues lors d’infection intra-mammaire 
dues à certains pathogènes (mineurs) (Zeng et Escobar, 1995).  
 
Cette variabilité liée au stade de lactation doit cependant être interprétée en 
tenant compte d’un effet de dilution de la production laitière : les courbes d’évolution 
des CCS et de la production sont inversées (Zeng et Escobar, 1995). En ce sens, 
l’augmentation des CCS en fin de lactation est en grande partie liée à la baisse de 
production laitière à cette même période, mais les fortes variations cellulaires 
observées à ce stade ne peuvent pas être uniquement expliquées par l’effet 
concentration (Figure 6). L’augmentation importante des CCS en fin de lactation, et 
plus largement lors de la période de reproduction, est à confronter à l’entrée en 
chaleurs des chèvres. En effet, de nombreuses études ont montré que, chez les 
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chèvres, l’œstrus entraînait une augmentation transitoire des CCS, avec des 
concentrations pouvant être multipliées jusqu’à quatre fois par rapport aux valeurs 
obtenues en phase lutéale, indépendamment de la parité, du statut infectieux ou de 
la production laitière (Lerondelle et al., 1992; Wilson et al., 1995; Moroni et al., 2007; 
Mehdid et al., 2013). Cette explication est cependant à modérer car l’augmentation 
des comptages cellulaires en fin de lactation est une constante chez toutes les 
espèces laitières, alors que la relation avec l’œstrus n’est décrite que chez la 
chèvre. De plus, l’œstrus survient avant le(s) dernier(s) mois de lactation, 
caractérisé(s) par les plus fortes augmentations de CCS. Il s’agit donc probablement 
de deux phénomènes différents. 
 
♦ Le numéro de lactation 
 
Les numérations cellulaires individuelles augmentent significativement au-
delà de la deuxième lactation, indépendamment du statut infectieux de la mamelle 
ou du stade de lactation (de Crémoux, 1995; Wilson et al., 1995;  McDougall et al., 
2001; Moroni et al., 2007; Paape et al., 2007; Koop et al., 2009; Bagnicka et al., 
2011; Marogna et al., 2012; Mehdid et al., 2013) (Figure 6). Une étude conduite 
sous l’égide de l’ANICAP en 2015 a montré une différence significative entre les 
concentrations cellulaires des chèvres primipares (751 000 cellules/mL) et celles 
terminant leur 4ème lactation (1 269 000 cellules/mL).  
 
 
6a : Évolution des CCS en fonction du stade de lactation et de la parité. 
 
 
6b : Évolution de la quantité de cellules dans le lait en fonction du stade de lactation et de la parité. 
 
Figure 6 : Évolutions des CCS et de la quantité de cellules dans le lait en fonction du stade de 
lactation et de la parité. 
D’après Clément et al. (2015). 
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De plus, l’immunité adaptative (animaux âgés) est à l’origine de réactions 
cellulaires plus rapides et plus intenses vis-à-vis d’une nouvelle infection. 
Ainsi, la corrélation entre rang de lactation et CCS ayant été largement 
démontrée, et il semble important de prendre en compte ce facteur lors de 
l’interprétation des comptages cellulaires.  
 
♦ La période de mise bas 
 
Clément et al. (2015) ont montré un effet défavorable des mises bas d’été vis-
à-vis du comptage cellulaire, en comparaison avec les mises bas de printemps ou 
d’automne. Les chèvres ayant mis bas à cette saison ont en effet des concentrations 
cellulaires plus importantes dès le début de leur lactation. Cependant, il paraît 
difficile de dissocier l’effet de la période de l’année des pratiques d’élevage. En effet, 
les chèvres qui mettent bas l’été sont souvent soumises à une pression infectieuse 
bien plus forte due à la présence de chèvres ayant mis bas plus tôt dans la saison et 
constituant un réservoir vis-à-vis des chèvres en début de lactation.  
 
♦ Le nombre de chevreaux à la mise bas 
 
L’influence du nombre de chevreaux sur la qualité du lait caprin est largement 
discutée. Olechnowicz et Sobek (2008) n’ont pas mis en évidence d’influence 
significative du nombre de chevreaux sur la production laitière ou sur les comptages 
cellulaires du lait, bien qu’une tendance à la hausse des CCS ait été observée chez 
les mères de multiples.  
Luengo et al. (2004) ont relevé une augmentation significative des CCS chez 
les mères saines ayant eu plus de deux chevreaux. Leur résultat peut s’expliquer 
par une compétition entre chevreaux lors de naissances multiples. La durée de 
l’allaitement et les pratiques (allaitement seul ou combiné à la traite) sont également 
des facteurs de variation classiquement mis en avant chez la brebis laitières pour 
laquelle cet effet apparaît significativement (Bergonier et al., 2003). 
Ainsi, la corrélation entre le nombre de chevreaux et les CCS du lait n’est pas 
clairement définie, et mériterait de plus amples recherches ainsi que des études 
complémentaires. 
 
3.2.1.3.2. Facteurs de risque zootechniques 
 
♦ Les réglages de la machine à traire 
 
Mein et al. (2004) ont montré que les effets directs et indirects des machines 
à traire étaient responsables de 6 à 20% des nouvelles infections intra-mammaire 
chez la vache. L’impact de la machine à traire sur les CCS dépend, entre autres, 
des réglages du niveau de vide, du rapport et de la fréquence de pulsation (Tableau 
V).  
Un niveau de vide trop important provoque d’une part des lésions du canal du 
trayon, diminuant les défenses physiques de la mamelle, et d’autre part, des 
érosions et des micro-hémorragies susceptibles de déclencher des réactions 
inflammatoires locales, et donc une augmentation des CCS (Perrin et Baudry, 
1993). Un niveau de vide trop bas augmente les risques de glissement des 
manchons, de sous-traite et d’entrées d’air. Les entrées d’air surviennent lors des 
manipulations, à l’occasion de glissements des manchons ou encore de chute des 
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faisceaux. Elles favorisent les infections par passage de lait contaminé d’une 
mamelle infectée à une mamelle saine : c’est le phénomène d’impact. La réduction 
des entrées d’air dans l’installation de traite est associée à une amélioration 
significative de la situation sanitaire du troupeau, ainsi qu’à une réduction de la 
fréquence des primipares présumées infectées (de Crémoux, 1995). De plus, il a été 
montré que le déficit de la phase de massage pouvait entraîner une augmentation 
des CCS même en l’absence d’infection intra-mammaire (de Crémoux, 2012). 
 
Enfin, le matériau utilisé semble être associé à des valeurs de CCS 
différentes. Certains auteurs rapportent des CCS plus importants lorsqu’il s’agit de 
manchons en silicone plutôt qu’en caoutchouc. Le silicone engendrerait plus de 
dommages tissulaires au niveau du trayon, mais divers des facteurs de confusion 
peuvent intervenir à ce niveau (Bergonier et al., 2003; Koop et al., 2009). 
 
Tableau V : Réglages de la machine à traire conseillés par l’ANICAP et l’Institut de l’Elevage.  
 
En pot ou en lactoduc ligne basse 38 à 40 kPa (pas<36kPa) Niveau de vide En lactoduc ligne haute 43 kPa maximum 
Fréquence de pulsation 80 à 90 pulsations/min 
Rapport de pulsation 60/40 
 
♦ La technique de traite 
 
Selon différents auteurs (Haenlein, 2002; Delgado-Pertinez et al., 2003; 
Marogna et al., 2012), la traite mécanique s’accompagnerait de numérations 
cellulaires plus élevées que la traite manuelle (facteurs de confusion possibles 
également). A l’inverse, d’autres études ont observé une augmentation significative 
des CCS lors de traite manuelle (Zeng et Escobar, 1996; Ndegwa et al., 2001; 
Salama et al., 2003a). Celle-ci induirait un stress plus important notamment 
lorsqu’elle est occasionnelle. Cependant, ces études sont difficilement comparables, 
les mesures ayant été effectuées sur des troupeaux différents, aux statuts infectieux 
variables et en sachant que la production laitière des chèvres traites 
mécaniquement est supérieure à celle des chèvres traites à la main (Randy et al., 
1988). 
 
En ce qui concerne la surtraite (temps de traite à partir du moment où le débit 
passe sous 150 mL/min), celle-ci semble avoir peu de conséquences dans un 
contexte de prévalence faible à modérée. Elle est effectivement assez bien tolérée 
par les animaux sains, mais peut entraîner une augmentation des CCS individuelles 
et par voie de conséquence au niveau du tank par aggravation de l’état sanitaire des 
animaux déjà infectés. Associée à de mauvais réglages de la machine, la surtraite 
conduit à une dégradation de l’état des sphincters et expose les animaux à des 
risques accrus d’infections. Elle peut s’évaluer cliniquement par l’apparition 
d’hyperkératose au niveau des trayons (Bergonier et al., 2003). Les pratiques visant 
à récupérer le lait résiduel par massage de la mamelle, égouttage et repasse 
(chèvre rebranchée à la machine) sont considérées comme des pratiques à risque 
car elles peuvent détériorer le sphincter du trayon. Les primipares se sont avérées 
particulièrement sensibles à ces pratiques, avec des concentrations cellulaires 
variant significativement lors de prolongement de la traite.  
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Une sous-traite peut augmenter la sensibilité aux infections par rétention de 
lait dans la mamelle mais compte tenu du fort pourcentage de lait citernal, elle est 
considérée comme relativement mois délétère que la surtraite. La sous-traite peut 
être la conséquence d’un mauvais réglage de la machine à traire, d’une durée de 
traite trop courte, d’une traite douloureuse ou stressante ou encore d’une 
morphologie particulière des trayons (trayons coudés formant des « poches » dans 
la partie inférieure de la citerne) (Bergonier et al., 2003). 
En résumé, l’effet de la technique de traite sur les CCS est significatif, et 
même particulièrement prononcé en fin de la lactation dû à l’effet à moyen et long 
terme de ces techniques (Bergonier et al., 2003). 
 
♦ La fréquence de traite 
 
La chèvre présente une capacité d’adaptation à différentes conditions de 
traite, dont celle d’une traite unique quotidienne, grâce à l’important volume et à 
l’aptitude de la citerne de la mamelle à changer de volume avec la pression.  
Cependant, les auteurs divergent quant aux conséquences de la mono-traite 
sur les CCS. Clément et al. (2015) et Ben Chedly et al. (2013) observent que la 
mono-traite semble favoriser l’augmentation des numérations cellulaires, notamment 
chez la race Alpine. En effet, une augmentation significative de la concentration 
cellulaire dans le lait à partir de 7 jours de mono-traite est observée par diminution 
de l’activité synthétique de ces cellules et induction de l’apoptose (Ben Chedly et al., 
2013; Herve et al., 2016). D’autres études arrivent à des conclusions différentes, ne 
trouvant aucun lien significatif entre la fréquence de traite et les CCS des multipares 
au-delà de la troisième lactation (Salama et al., 2003b; Ben Chedly et al., 2011). 
En conclusion, l’effet de la fréquence de traite sur les CCS semble d’autant 
plus important que la chèvre est jeune, mais ces éléments demanderaient des 
compléments d’étude. Les autres facteurs de variation non infectieux tels que la 
parité tendent à masquer l’influence de la mono-traite sur les CCS. 
 
♦ L’alimentation 
 
L’impact direct de l’alimentation sur les CCS du lait de chèvre est encore mal 
défini. Les régimes riches en composés azotés sont souvent mis en cause. Issartial 
(1990) a d’ailleurs pu observer un pic des CCS lors d’une alcalose clinique. 
L’alcalose induite par l’excès azoté produirait des métabolites (urée), excrétés dans 
le lait, associés à une limitation de l’efficacité immunitaire (Lerondelle et al., 1992; 
Perrin et Baudry, 1993). 
Des études dans l’espèce bovine ont déjà pu montrer que l’ingestion 
d’ensilage de maïs s’accompagne d’une augmentation du niveau de production des 
vaches, pouvant fragiliser la mamelle et favoriser les mammites subcliniques et 
cliniques. Le risque d’une forte élévation des CCS est par ailleurs augmenté dans 
les élevages où sont distribués des concentrés en trop grande quantité lors de la 
préparation au vêlage. Cependant, l’étude menée par Le Scouarnec et al. (2003) n’a 
montré aucun lien significatif entre les CCS et le niveau azoté ou la fibrosité de la 
ration dans l’espèce caprine.  
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♦ Le « stress » 
 
Des conditions et des événements à l’origine d’un stress peuvent également 
avoir des répercussions sur les CCS, et ce particulièrement dans l’espèce caprine. 
Ainsi, la mise à l’herbe (de Crémoux et al., 2016b), la vaccination (Haenlein, 2002), 
les traitements, les manipulations (taille des onglons), une modification alimentaire 
soudaine (Lerondelle et al., 1992; Bergonier et al., 2003) ou le changement de 
technique de traite sont autant d’actes occasionnant un stress et pouvant augmenter 
les concentrations cellulaires du lait.  
Concernant la mise à l’herbe, une étude menée par de Crémoux et al. 
(2016b) dans une station expérimentale a montré un accroissement rapide des CCS 
(moyennes géométrique x 2,5) dès le début de la mise à l’herbe, au moment de la 
transition alimentaire. Cette différence tend à s’amoindrir jusqu’à ne plus être 
significative en comparaison aux chèvres de chèvrerie après 27 jours. Par ailleurs, 
cette étude a montré qu’il n’existe pas d’impact significatif de la mise à l’herbe sur la 
fréquence globale des infections mammaires, confirmant ainsi la mise à l’herbe 
comme facteur non infectieux des CCS. 
Cependant, cette hausse des CCS peut aussi s’expliquer par un effet 
concentration : une diminution de la production laitière concomitante s’observe lors 
d’un stress métabolique ou physiologique dans l’espèce caprine. 
 
♦ Le pourcentage de lactations longues dans le troupeau 
 
Plusieurs études ont pu mettre en évidence une amélioration des 
numérations cellulaires, au niveau du troupeau, lorsque celui-ci comptait des 
chèvres en lactation longue (Koop et al., 2009). Cependant, une étude de cohorte 
réalisée entre 2009 et 2013 a montré un effet néfaste de l’allongement de la 
lactation sur les concentrations cellulaires, avec une augmentation des moyennes 
géométriques des CCS avec les années plus importante chez les chèvres à 
lactation longue que celles à lactations successives. En effet, certaines des chèvres 
maintenues en lactation longue présentent des CCS élevés dès leur première 
lactation, et ceci se maintient les années suivantes étant donné l’absence de 
traitement au tarissement et de période sèche permettant un certain assainissement 
mammaire (de Crémoux et al., 2015). 
 
Les chèvres en lactation longue sont maintenues en lactation sans être 
remises à la reproduction, ou y ont été remises mais sans succès, c’est pourquoi la 
baisse de production laitière à l’échelle du troupeau lors de la saison des mises bas 
est moins prononcée lorsque le troupeau compte ce type de chèvres. Cependant, au 
moment des mises bas, les laits de débuts de lactation sont souvent peu cellulaires, 
tandis que celui des chèvres en lactation longue aura tendance à présenter un 
niveau cellulaire plus élevé. Cet effet dilution par mélange des deux types de laits 
permet cependant d’obtenir un lait de tank qui, au final, présente des CCS variant 
peu à cette période. Les lactations longues semblent donc avoir pour conséquence 
de réduire les fluctuations saisonnières des CCS, plutôt que de réellement réduire 
significativement les valeurs moyennes annuelles au niveau du tank (Salama et al., 
2005; Koop et al., 2009). 
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3.2.1.3.3. Facteurs de variation génétiques et raciaux 
 
♦ La race 
 
Outre les variations inter-individuelles des CCS chez la chèvre (chaque 
animal répond différemment à une même infection), des variations liées à la race ont 
également été décrites dans plusieurs études. 
De Crémoux et al. (2015) ont mis en évidence une différence significative des 
concentrations cellulaires entre les races Saanen (1 034 000 cellules/mL) et Alpines 
(937 000 cellules/mL). De plus, cet écart se creuse en fonction du rang de lactation 
et plus généralement au cours du temps. Plusieurs autres études ont montré une 
différence inter-races et convergent vers le fait que les races Toggenburg et 
Nubienne présentent les concentrations cellulaires physiologiques les plus fortes en 
comparaison aux Alpines et Saanens ; la race aux concentrations les plus basses 
serait l’Oberhasli (Zeng et Escobar, 1996; Paape et al., 2007; Zeng et al., 2008). 
Les hypothèses avancées quant à ces différences inter-raciales relèvent 
d’une part de la conduite d’élevage, et d’autre part, des caractéristiques 
physiologiques et génétiques propres à chaque race (Clément et al., 2015). Il s’agit 
cependant de variations observées répondant typiquement à divers facteurs dont 
une partie seulement relève éventuellement de particularités raciales vraies ; la 
majeure partie de la variation constatée est, en réalité, probablement à mettre en 
relation avec les conditions d’élevage, la prévalence des infections mammaires, 
voire le type de sélection opéré (facteurs de confusion souvent nombreux). 
 
♦ Le facteur génétique 
 
Une étude réalisée en 2008 par l’Institut National de la Recherche 
Agronomique (INRA) sur la dimension génétique du caractère CCS a montré qu’il 
présente une héritabilité « modérée » de 0,25 (25% du caractère est d’origine 
génétique) dans l’espèce caprine. Cet ordre de grandeur est cependant deux fois 
plus élevé que celui des vaches et des brebis, pour le même caractère. Les résultats 
de l’étude ont également permis de constater qu’il s’agit du même caractère exprimé 
tout au long de la vie de l’animal (Boué, 2013).  
Une corrélation génétique positive entre le taux butyreux (TB) et les CCS a 
été mise en évidence, ainsi qu’entre la distance plancher-mamelle et les CCS. 
Cependant, la corrélation entre production laitière et CCS est légèrement 
défavorable en race Saanen. Ceci peut expliquer que les sélections génétiques ne 
prenant en compte que le critère de production aient tendance à dégrader 
faiblement les CCS dans cette race, et que l’intégration de la morphologie 
mammaire dans les nouveaux objectifs de sélection ait permis le ralentissement de 
cette dégradation. 
Une sélection génétique des animaux sur le caractère CCS est donc possible 
(Figure 7), et permet une réponse effective sur le statut sanitaire des mamelles, 
avec une quantité de germes présents dans le lait diminuée chez les chèvres 
sélectionnées (Boué, 2013).  
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Figure 7 : Évolution des numérations cellulaires de troupeaux de chèvres laitières selon l’index CCS 
des pères, en fonction de l’état sanitaire des troupeaux. 
D’après Clément et al. (2015). 
 
♦ La morphologie de la mamelle 
 
Dans les espèces bovine et ovine, le lien significatif entre la conformation de 
la mamelle et les valeurs des CCS a déjà été largement mis en évidence (Seykora 
et McDaniel, 1986; Slettbakk et al., 1995; Bhutto et al., 2010; Huntley et al., 2012; 
Sarker et al., 2013; Blagitz et al., 2014). 
En effet, une mamelle décrochée, par sa position relativement proche du sol, 
va être plus sujette aux blessures et salissures. Cependant, bien que cette 
interprétation soit pertinente dans le cas des vaches, elle paraît moins évidente pour 
la chèvre, chez qui les IMI les plus fréquemment rencontrées sont dues à des SCN, 
germes indépendants à priori du sol (à la différence des coliformes). Des études 
complémentaires seraient nécessaires pour éclaircir ce lien dans l’espèce caprine. 
Par ailleurs, les caractéristiques morphologiques de la mamelle peuvent 
affecter son aptitude à la traite et donc sa santé. Ainsi, des mamelles volumineuses 
à citerne profonde, décrochées et avec des trayons implantés plus hauts que son 
plancher, ou à orientation horizontale, sont autant de paramètres pouvant limiter 
l’éjection du lait et donc l’élimination des bactéries, ce qui favorise le développement 
d’infections préexistantes (Ameh et Tari, 2000; Casu et al., 2010). 
 
3.2.1.4. Mise en place de seuils de numérations cellulaires pour le 
dépistage des mammites caprines 
 
L’utilisation de seuils ponctuels vise à définir le statut sanitaire de la mamelle 
suite à une unique valeur de comptage. Les valeurs des seuils proposés diffèrent 
selon la prise en compte ou non de plusieurs critères : distinction pathogène 
mineur/majeur, période de détection (début, milieu ou fin de lactation) ou méthode 
d’échantillonnage (Paterna et al., 2014). Ainsi, les seuils utilisés pour faire la 
distinction entre une hémi-mamelle saine et infectée varient entre 500 à 1x103 
cellules/mL. 
Un seuil d’un million de cellules/mL a ainsi été proposé par Poutrel et 
Lerondelle (1983) pour détecter les individus infectés par des pathogènes majeurs 
avec la méthode opto-fluoro-électronique : 85% de ces infections sont alors 
diagnostiquées avec une spécificité de 75%. Un seuil de 800 000 cellules/mL a 
ensuite été proposé (Lerondelle et al., 1992) pour différencier les individus sains des 
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individus infectés par des pathogènes mineurs. Grâce à ce seuil, ils ont détecté 60% 
des mamelles infectées, avec seulement 8% de faux positifs.  
 
Cependant, Bergonier et al. (2003) rappellent le caractère dynamique des 
infections intra-mammaires et de la réponse cellulaire ainsi que le caractère cyclique 
de l’excrétion bactérienne pour expliquer la nécessité d’une approche dynamique, 
avec la définition de plusieurs seuils de valeurs de CCS. C’est pourquoi, l’utilisation 
d’une série de valeurs consécutives ou de moyennes géométriques calculées à 
partir des six dernières valeurs de comptage a été proposée (Haenlein, 2002). 
De Crémoux (1995) propose ainsi une discrimination par seuil dynamique en 
s’appuyant sur deux valeurs de comptages. Le premier seuil à 750 000 cellules/mL 
permet de distinguer les individus sains des infectés par des pathogènes mineurs : 
sur une série de 3 comptages cellulaires minimum, une chèvre pourra alors être 
considérée comme infectée par des SCN lorsqu’au moins deux comptages seront 
supérieurs à 750 000 cellules/mL (sensibilité de 83% et spécificité de 61%). Le 
deuxième seuil à 1 750 000 cellules/mL différencie les chèvres infectées par des 
pathogènes majeurs, la chèvre étant considérée comme infectée lorsque trois 
comptages dépassent 1 750 000 cellules/mL (sensibilité et spécificité supérieures à 
60%).  
 
Cependant, la majorité des auteurs relèvent l’impossibilité de se fonder sur de 
telles règles de décision classiques (avec des seuils ponctuels ou dynamiques) sans 
prendre en considération des facteurs de variation non infectieux tels que le stade 
de lactation ou la parité, dont on connaît l’impact significatif sur l’augmentation des 
CCS chez la chèvre saine.  
C’est pourquoi Baudry et al. (1998) ont proposé deux règles suivant le stade 
de lactation des chèvres dans le but de choisir les chèvres à traiter ou à réformer. 
En fin de lactation, la première repose sur au moins trois numérations cellulaires 
supérieures à 2 000 000 cellules/mL à partir du troisième contrôle pour détecter les 
chèvres infectées par un pathogène majeur (S. aureus). La sensibilité de ce test est 
de 73% et la spécificité de 91%. Pour détecter les chèvres infectées par S. aureus 
en début de lactation, la seconde règle utilise au moins un comptage cellulaire 
supérieur à 3 000 000 cellules/mL sur les deux premiers contrôles (sensibilité de 
82% et spécificité de 95%). Les primipares sont considérées comme infectées par 
des SCN lorsqu’elles présentent au moins deux comptages cellulaires supérieurs à 
600 000 cellules/mL sur l’ensemble de leur lactation. 
 
A partir de ces différentes études, deux seuils ont été retenus pour guider les 
éleveurs caprins français dans la maîtrise des CCS (David et de Crémoux, 2000) :  
 Une chèvre est présumée saine si au plus un comptage est supérieur ou égal 
à 750 000 cellules/mL sur au moins 6 contrôles entre 15 et 250 jours de 
lactation. 
 Une chèvre est présumée infectée par un pathogène mineur si au moins deux 
comptages sont supérieurs ou égaux à 750 000 cellules/mL entre 15 et 250 
jours de lactation.  
 Une chèvre est présumée infectée par un pathogène majeur si au moins trois 
comptages sont supérieurs ou égaux à 2 000 000 cellules/mL entre 15 et 250 
jours de lactation.  
Lors des premiers jours post partum et en fin de lactation, les chèvres saines 
peuvent présenter des concentrations cellulaires élevées, non représentatives de 
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l’ensemble de la lactation. C’est pourquoi le statut sanitaire d’une chèvre est évalué 
entre 15 et 250 jours de lactation. Grâce à ces seuils, un compromis entre sensibilité 
et spécificité a été établi. Ainsi, avec 2 dépassements du seuil de 750 000 
cellules/mL, la sensibilité est de 80% et la spécificité de 61%. Avec 3 dépassements 
du seuil de 1 750 000 cellules/mL, la sensibilité est de 61% et la spécificité de 80%. 
 
En ce qui concerne le lait de mélange, les CCS du lait de tank sont 
considérés comme un moyen d’évaluer la prévalence des infections mammaires 
dans le troupeau. Dans les conditions françaises, au-delà d’un million de 
cellules/mL, on estime que plus d’un tiers du troupeau est infecté. Cependant, là 
aussi, il faut tenir compte des facteurs non infectieux ayant trait à la structure du 
troupeau : proportion de primipares et de chèvres âgées, répartition saisonnière des 
mises bas, etc. (Bergonier et al., 2003). 
 
 
3.2.2. Conductivité électrique 
 
3.2.2.1.  Principe 
 
La mesure de la conductivité électrique du lait est un test de dépistage 
potentiellement précoce utilisé depuis plusieurs décennies chez les bovins. Il s’agit 
donc d’une méthode largement étudiée au sein de l’espèce bovine, mais très peu au 
sein des espèces caprine ou ovine. 
 La conductivité électrique est la propriété d’un corps ou d’une substance à 
transmettre le courant électrique. Elle se mesure en millisiemens par centimètre 
(mS/cm). Cette propriété est majoritairement due aux ions : ainsi, à une température 
donnée, tout changement de nature et/ou de concentration en ions se reflètera par 
une modification de la conductivité. Dans le cas du lait, l’ion principalement 
responsable des variations de conductivité est le chlorure de sodium. Si la 
concentration de ce dernier augmente, la conductivité du lait augmente (Tangorra et 
al., 2010; Diaz et al., 2012). 
 
Dans les conditions normales, le sodium et le potassium diffusent 
passivement des lactocytes vers le lait, et les ions chlorures sont présents en 
quantité plus importante dans le sang que dans le lait. Le lait est iso-osmotique par 
rapport au sang, ce qui donne une relation inversement proportionnelle entre la 
concentration en ions univalents et en lactose afin de maintenir la pression 
osmotique dans le lait. Ainsi, lorsque le lactose diminue dans le lait, le chlorure de 
sodium augmente ; l’équilibre osmotique est régulé.  
Les protéines et le lactose ont peu d’influence sur la conductivité. En 
revanche, le taux de matière grasse peut interférer avec la conductivité, puisqu’elle 
diminue lorsque le pourcentage de matière grasse augmente. En effet, les lipides du 
lait sont sous forme de gros globules couverts d’une membrane non conductrice, ce 
qui est à l’origine de moins de volume et de mobilité pour les ions et donc de 
variations minimes de la conductivité. 
 
Les valeurs de conductivité électrique du lait sont obtenues au moyen de 
conductimètres en ligne situés au niveau des tuyaux à lait ou des griffes. Les 
capteurs font partie intégrante de la machine à traire, et mesurent donc soit la 
conductivité du lait de mélange de la chèvre, soit celle de chaque hémi-mamelle. 
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Dans ce dernier cas, les avantages sont tout d’abord d’éviter le phénomène de 
dilution lorsqu’une seule hémi-mamelle est atteinte, et d’autre part de comparer les 
valeurs des deux côtés : une augmentation bilatérale peut alors être différenciée 
d’une variation spécifique à une hémi-mamelle ; celle-là est généralement due à des 
facteurs de variation non infectieux.  
 
Cette collecte d’informations après chaque traite permet une analyse 
immédiate et un stockage des informations des traites précédentes. L’appareil est 
connecté à un programme informatique muni d’un algorithme de calcul capable 
d’informer l’utilisateur en temps réel sur la détection d’anomalies. Cet algorithme 
permet de calculer et d’interpréter constamment la moyenne de la conductivité 
électrique et de la comparer soit à un seuil (le plus souvent un pourcentage 
d’augmentation de la conductivité pour le lait de la mamelle entière), soit à la 
conductivité la plus basse de l’une des deux hémi-mamelle, soit aux deux (Mele et 
al., 2001; Cavero et al., 2008). Certains algorithmes incluent également les 
variations de conductivité liées aux facteurs non infectieux ; en plus de ceux cités 
précédemment pour les CCS, d’autres facteurs viennent encore biaiser 
l’interprétation de la conductivité du lait chez les ruminants (alimentation, conduite 
d’élevage,…) (Romero et al., 2012). 
 
La détection automatique des mammites par ce genre d’appareil est fondée 
sur des mesures de conductivité souvent combinées à d’autres paramètres tels que 
la production laitière, la température du lait, les CCS, la couleur du lait, etc.. Les 
capteurs commercialisés donnent des alertes lorsqu’un critère ou une combinaison 
de critères varient ou dépassent une valeur seuil. Pour le moment, aucun équivalent 
de ce système, conçu initialement pour le lait de vache, ne semble exister pour la 
chèvre. Des appareils de mesure portatifs existent également, et permettent une 
détection rapide, simple, disponibles au pied de l’animal, peu onéreuse. La fiabilité 
des résultats est cependant encore inférieure à celle de la conductivité en ligne du 
fait d’une moindre qualité technique moyenne des sondes conductimétriques et de 
la non prise en compte des variations non infectieuses (pratiquée, en conductivité en 
ligne, par la répétition des mesures et la comparaison entre les hémi-mamelles ou 
quartiers). 
 
3.2.2.2.  Performances diagnostiques 
 
La conductivité moyenne du lait de chèvre serait de 49.10-4 mS/cm. 
Cependant, même dans un lait de mamelle saine, cette valeur varie en fonction du 
rang de lactation, de la race, de l’intervalle entre les traites, du stade physiologique, 
de la composition du lait et de la température (Diaz et al., 2011). Tangorra et al. 
(2010) ont effectivement rapporté une augmentation significative de la conductivité 
tout au long de la lactation, qu’il s’agisse de mamelles saines ou infectées. Diaz et 
al. (2011) ont également mis en évidence une augmentation significative de la 
conductivité tout au long de la lactation dans le cas de mamelles saines, mais n’ont 
trouvé aucune différence significative dans les cas de mammites avérées. 
 
Par ailleurs, la fraction de lait échantillonnée semble avoir son importance 
dans le dépistage des mammites à l’aide de la méthode conductimétrique. Dans 
l’espèce bovine, Bruckmaier et al. (2004) ont mis en évidence le fait que la 
conductivité électrique mesurée sur les premiers jets était plus élevée que celle 
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mesurée sur le lait de tank ou de fin de traite. Chez les petits ruminants, les études 
sont quasi inexistantes. Romero et al. (2014) ont étudié ce paramètre sur 84 
chèvres. Il en a résulté que la conductivité diminuait significativement au cours de la 
traite, qu’il s’agisse de mamelles saines ou infectées. La conductivité n’était pas 
significativement différente entre les mamelles saines et infectées dans les premiers 
jets (et le lait de tank), mais elle était significativement plus basse dans les derniers 
jets pour les mamelles infectées. 
 
Les publications relatives à l’impact des mammites sur la conductivité 
électrique du lait demeurent peu nombreuses et parfois contradictoires au sein de 
l’espèce caprine. Diaz et al. (2012) ont analysé l’effet d’une infection intra-mammaire 
sur la conductivité électrique du lait de chèvre. Dans leur étude, les laits à 
bactériologie positive ou à CCS élevés sont significativement corrélés à une 
augmentation de la conductivité. De plus, ce changement de conductivité apparaît 
plus précocement que l’augmentation des CCS et varie en fonction du type d’agent 
pathogène : les pathogènes mineurs sont liés à des augmentations plus faibles de la 
conductivité que les pathogènes majeurs.  
 
Lors de mammite, les concentrations en lactose et en ions potassium dans le 
lait diminuent, alors que celles du sodium et du chlore augmentent, ce qui entraîne 
une augmentation de la conductivité électrique du lait. Ces variations sont 
principalement dues aux dommages cellulaires, notamment au niveau des jonctions 
serrées des cellules épithéliales, à l’augmentation de la perméabilité des vaisseaux 
sanguins, ainsi qu’à l’altération du système de pompage ionique. Les toxines 
bactériennes peuvent également altérer la fonctionnalité des transporteurs d’ions 
(figure 5). 
D’après Tangorra et al. (2010), le seuil de conductivité du lait le plus fiable 
pour considérer une chèvre comme infectée est de 5.20mS/cm (sensibilité de 70% 
et spécificité de 50%). 
 
En conclusion de ces études, l’utilisation de la conductivité électrique comme 
moyen de dépistage des mammites pourrait être utilisable avec d’assez bons 
résultats chez la chèvre, mais sous certaines conditions. En effet, il est nécessaire 
de mesurer la conductivité électrique quotidiennement et par hémi-mamelle, 
d’utiliser des d’algorithmes prenant en compte les facteurs de variation non 
infectieux et les différences latéro-latérales et d’utiliser la meilleure fraction du lait à 
utiliser. De plus, des études supplémentaires seraient à mener afin de caractériser 
plus précisément l’impact de ces facteurs non infectieux sur la conductivité du lait 
chez la chèvre. Dans ce contexte, il est normal de ne pas trouver dans la littérature 
de valeur seuil permettant de faire une distinction fiable entre mamelle saine et 
infectée : les seuils pourront varier d’une situation d’élevage à une autre, et au cours 
de la lactation (Tangorra et al., 2010). Enfin, ajoutons que cette méthode demeure, 
comme les CCS, un mode d’évaluation d’un marqueur de l’inflammation mammaire. 
S’il est confirmé que, chez la chèvre, certaines voies de l’inflammation sont 
mobilisées dans la mamelle indépendamment des mammites (œstrus, inflammation 
extra-mammaire, impact de désordres métaboliques ou nutritionnels, etc.), le risque 
d’obtention de résultats faussement positifs persistera. 
 
 
 
 58 
 
3.2.3. Protéines de la phase aiguë 
 
L’inflammation locale est la première réponse du système immunitaire face à 
un stimulus. Lorsque les défenses locales sont dépassées, que les tissus 
endommagés s’étendent et que l’infection progresse, l’organisme répond en activant 
un mécanisme systémique de plus grande ampleur. Tous ces événements sont 
regroupés sous le nom de « réaction de phase aiguë » ; la définition la plus correcte 
serait cependant « réponse systémique à l’inflammation », ces événements 
survenant aussi bien pour des inflammations aiguës que chroniques (Ceciliani et al., 
2012). Parmi les phénomènes ayant lieu lors de la réponse inflammatoire 
systémique, on retrouve l’hyperthermie, la leucocytose et la sur ou sous-expression 
d’une large famille de protéines spécifiques, les protéines de la phase aiguë (PPA). 
Les PPA sont, d’après la définition retenue par la Société Française de 
Biologie Clinique, des glycoprotéines plasmatiques dont le taux de production 
hépatique est supérieur au taux de catabolisme au cours de la réaction 
inflammatoire. Leurs principales fonctions sont de type anti-protéolytique, épuratrice, 
anti-oxydante et de restauration tissulaire. Les principales PPA sont la Sérum 
Amyloïd A (SAA) et l’haptoglobine (Hp), deux protéines produites par le foie et 
présentes dans le lait lors d’une augmentation de la perméabilité vasculaire dans un 
contexte d’inflammation mammaire. 
 
Plus précisément, chez les vaches présentant une mammite, ce n’est pas la 
SAA qui est retrouvée dans le lait, mais un de ses isomères, la M-SAA3 (Hiss et al., 
2004; Molenaar et al., 2009), ce qui permet de la différencier de la SAA présente 
dans le sérum. Une étude portant sur le dosage de la M-SAA3 dans le lait et de la 
SAA sérique chez des vaches présentant une mammite subclinique a révélé qu’il y 
avait une relation acceptable entre le dosage de la M-SSA3 et les autres marqueurs 
de l’inflammation mammaire, tels que le CMT ou les CCS. Cependant, dans les 
échantillons provenant de vaches ayant une teneur élevée de SAA dans le sérum, 
cette relation était moins évidente (O’Mahony et al., 2006).  
 
Le potentiel d’utilisation de la M-SAA3 comme marqueur de mammite 
subclinique dans l’espèce bovine a été étudié par Gerardi et al. (2009). Ils ont 
démontré une corrélation significative entre les concentrations en M-SAA3 du lait et 
les CCS. Aucune corrélation significative n’a été trouvée entre la SAA du sérum et la 
M-SAA3 du lait, ce qui donne davantage de spécificité à cette protéine dans le 
diagnostic de mammite subclinique. Une étude détaillée des valeurs diagnostiques 
d’un certain nombre de marqueurs de mammite subclinique a rapporté que la M-
SAA3 était le marqueur le plus fiable comparativement au CMT, aux CCS, à 
l’haptoglobine du lait, à la SAA et à l’haptoglobine du sérum (Safi et al., 2009). 
 
Ces études suggèrent que les PPA pourraient être employées pour statuer 
sur l’état de santé de l’animal, et en particulier pour diagnostiquer une mammite 
subclinique, bien que la spécificité de cette méthode ne soit pas optimale, ces 
protéines pouvant être retrouvées dans le lait lors de tout phénomène inflammatoire 
non mammaire. Cette question des mécanismes de filtration non spécifiques ou, au 
contraire, du chimiotactisme des PPA, est déterminante chez la chèvre puisque 
globalement, pour le dépistage des mammites, les méthodes proposées manquent 
de spécificité. Toutefois, cette méthode est peu utilisée en pratique car très 
onéreuse. De plus, le manque, voire l’absence de données sur la chèvre, ne permet 
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pas d’assurer la fiabilité de ce marqueur pour prédire l’existence de mammite 
subclinique. 
 
 
3.2.4. Composition du lait (matière grasse, protéines, lactose) 
 
L’inflammation et l’infection mammaire entraînent des dommages au niveau 
des membranes cellulaires (lactocytes) voire de la barrière endothéliale, par action 
des toxines microbiennes et des produits métaboliques. Ces altérations de la 
perméabilité vasculaire et des lactocytes ont de multiples conséquences sur la 
composition et donc sur la qualité de lait produit. 
 
♦ Conséquence sur la composition en matière grasse  
 
Les études concernant les variations de la teneur en matière grasse du lait de 
chèvre donnent des résultats variables. Certaines études montrent que cette teneur 
tend à diminuer dans les laits à haute valeur de CCS, avec une perte approximative 
de 2,4 g/kg (Baudry et al., 1997; Pisoni et al., 2004; Bernacka, 2007). 
 Cependant, Leitner et al. (2004a, 2004b), ont analysé la teneur en matière 
grasse chez 25 puis 500 chèvres et n’ont trouvé aucune différence entre les 
mamelles infectées (3,88% +/- 0,12) et les mamelles non infectées (3,89% +/- 0,11). 
Ces résultats ont également été confirmés par les investigations de Min et al. 
(2007). 
Ainsi, les conséquences d’une infection mammaire sur le taux de matière 
grasse ne sont pas encore claires chez la chèvre. Ce paramètre, trop peu 
différencié, ne semble donc pas d’un grand intérêt dans le diagnostic des mammites 
caprines. 
 
♦ Conséquences sur la composition en protéines  
 
La majorité des études menées sur la teneur protéique du lait issu de chèvres 
présentant une mammite concluent à une augmentation du taux protéique dans le 
cas de mamelles infectées (Baudry et al., 1997; Ying et al., 2002; Leitner et al., 
2004a, 2007). Dans leur étude, Barrón-Bravo et al. (2013) montrent que 
l’augmentation significative des protéines totales s’explique essentiellement par une 
augmentation des protéines du lactosérum (immunoglobulines en particulier) et des 
protéines solubles (protéines de l’inflammation), alors que la concentration en 
caséines ne change pas dans cette étude.  
 
♦ Conséquences sur la composition en lactose  
 
Le lactose est synthétisé au sein des lactocytes depuis le glucose et le 
galactose. En cas d’infection, ces fonctions de synthèse sont partiellement 
affectées, conduisant à une plus faible teneur en lactose dans le lait. Upadhyaya et 
Rao (1993) ont analysé le taux de lactose de 144 échantillons également soumis à 
un test CMT. Les valeurs moyennes de lactose s’étalaient de 3,98 +/- 0,086% (CMT 
3+) à 4,73 +/- 0,35% (CMT 0), montrant une corrélation négative significative avec 
les scores de CMT. A partir de cette étude, il a été établi qu’une valeur inférieure à 
4,33% de lactose pouvait prédire l’existence d’une mammite. 
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 Les mêmes conclusions ont été apportées par les études de Leitner et al. 
(2004a, 2004b) et Bernacka (2007). Cependant, cette corrélation est variable selon 
le stade de lactation. En effet, la production laitière dépend à la fois des mammites 
et du stade de lactation, donc les concentrations de différents éléments du lait, 
comme le lactose, sont à interpréter avec précautions (Min et al., 2007). 
 
En conclusion, les données disponibles actuellement montrent qu’aucun des 
paramètres généraux de composition du lait, insuffisamment spécifiques, n’est apte 
à représenter un indicateur assez fiable dans le diagnostic des mammites chez la 
chèvre laitière.  
 
 
3.2.5. Dosage de l’antitrypsine 
 
L’antitrypsine est une protéine d’origine sanguine dont la présence dans le lait 
témoigne d’une augmentation de la perméabilité vasculaire. Le passage de cette 
molécule du sang vers le lait a donc lieu dans deux situations : physiologiquement 
pendant la période colostrale, et en cas d’inflammation de la mamelle. Dans 
l’espèce bovine, aucune différence significative n’a pu être mise en évidence entre 
les valeurs obtenues chez les sujets sains et les sujets malades.  
Les rares études chez la chèvre ont montré que les mammites subcliniques à 
staphylocoques entraînaient des variations minimes de la concentration en 
antitrypsine dans le lait. L’augmentation de ce paramètre n’est significative que lors 
d’infections cliniques, ce qui en fait, dans cette espèce aussi, un mauvais marqueur 
inflammatoire et une technique diagnostique peu fiable en ce qui concerne les 
mammites subcliniques (Maisi, 1990). 
 
 
3.2.6. Mesures d’activités enzymatiques 
 
Lors du processus inflammatoire, certaines enzymes, initialement 
intracellulaires, témoignent de la lyse et de la souffrance cellulaire. Ainsi, leur teneur 
dans le lait tend à augmenter lors d’inflammation intra-mammaire (Figure 5). Les 
enzymes les plus étudiées sont de deux types : les enzymes hydrolytiques 
lysosomales, comme la N-acétyl-β-D-glucosaminidase et la β-glucuronidase, et les 
enzymes non lysosomales comme la lactate déshydrogénase. Elles ont pour 
fonction de dégrader les tissus endommagés (Stuhr et Aulrich, 2010). La mesure de 
l’activité de ces enzymes se réalise par spectrophotométrie, méthode rapide et peu 
coûteuse, ou par fluorométrie. 
 
3.2.6.1.  N-acétyl-β-D-glucosaminidase (NAGase) 
 
La NAGase est une enzyme cytoplasmique produite par les lactocytes et les 
neutrophiles durant la phagocytose et la lyse des cellules (Kitchen et al., 1984): la 
mesure de son activité dans le lait est donc un bon indicateur de l’état de 
l’épithélium sécrétoire. Plusieurs études réalisées chez la chèvre ont montré un lien 
significatif entre une augmentation de l’activité enzymatique de la NAGase et la 
présence d’une infection intra-mammaire, ou plus largement d’une inflammation 
mammaire, d’autant plus marquée lorsque l’agent responsable est un pathogène 
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majeur (Maisi et Riipinen, 1988; Vihan, 1989; Maisi, 1990; Leitner et al., 2004b; 
Barth et al., 2010).  
L’étude réalisée par Maisi (1990) a également permis de mettre en évidence 
une augmentation de l’activité enzymatique dans les hémi-mamelles non infectées, 
lorsque l’hémi-mamelle controlatérale l’était. De plus, dans cette même étude, 
l’auteur a pu montrer que les valeurs de l’activité de la NAGase dépendaient 
significativement du stade et du rang de lactation. 
Bien que le niveau d’activité de la NAGase dans le lait de chèvre soit près de 
quatre fois plus faible que dans le lait de vache (Sharma et al., 2009), cette enzyme 
représente un paramètre intéressant dans le dépistage des mammites caprines 
subcliniques, avec des valeurs augmentant parallèlement au rang de lactation. 
 
3.2.6.2.  β-Glucuronidase 
 
La β-Glucuronidase représente l’enzyme la plus spécifique du processus 
inflammatoire mammaire. En effet, l’augmentation significative de son activité dans 
le lait n’est mesurable que lorsque le processus de phagocytose est entièrement 
activé puisqu’elle est produite par les phagocytes (Schnyder et Baggiolini, 1978; 
Nagahata et al., 1987). Malgré cette observation, il n’existe que peu d’études 
prouvant la possibilité d’application de la mesure de ce paramètre dans la détection 
précoce des mammites subcliniques chez les animaux laitiers.  
Dans l’espèce bovine, la β-Glucuronidase est considérée comme un 
paramètre très sensible et très efficace dans le dépistage les mammites 
subcliniques (Perdigon et al., 1986; Nagahata et al., 1987).  
Peu de données existent actuellement dans l’espèce caprine. Oliszewski et 
al. (2002) ont pu montrer une corrélation significative entre une diminution de 
l’activité de la β-Glucuronidase (<15 U/mL) et une augmentation des CCS 
(>1.3x103cellules/mL) et des notes de CMT. Cette étude a confirmé la fiabilité de la 
β-Glucuronidase comme outil pour renforcer les résultats obtenus par les CCS ou 
par le CMT, mais l’absence de comparaison à une bactériologie du lait ne permet 
pas de conclure à un lien significatif entre infection intra-mammaire et activité de 
l’enzyme. 
En résumé, à partir des quelques études réalisées chez les chèvres, aucune 
conclusion définitive n’a pu être apportée quant à l’intérêt de la β-Glucuronidase 
dans la prédiction du statut sanitaire de la mamelle. 
 
3.2.6.3.  Lactate déshydrogénase (LDH) 
 
La LDH est une enzyme lysosomale intracellulaire contenue dans la plupart 
des tissus et des cellules sanguines (lignées érythrocytaires et myélocytaires 
essentiellement). Elle est contenue physiologiquement en très faible quantité dans le 
lait, par renouvellement du tissu mammaire. En cas de colonisation de la mamelle 
par un pathogène, la barrière endothéliale est altérée et le passage de la LDH du 
sang vers le lait devient plus important (Stuhr et Aulrich, 2010). Selon Batavani et al. 
(2003, 2007), cette enzyme a également une origine mammaire. Lors d’inflammation 
et de lyse des nombreux leucocytes présents dans le tissu mammaire, la LDH est 
libérée par les cellules sécrétrices de la mamelle. Le lait de chèvre n’a cependant 
pas été inclus dans ces études.  
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La mesure de l’activité de la LDH se réalise par spectrophotométrie à 340 nm 
de longueur d’onde. Du lactosérum (contenant la LDH) est mélangé à un réactif, 
permettant la réaction suivante :  
Pyruvate + NADH + H+ → L-lactate + NAD+ catalysée par la LDH. 
L’activité enzymatique est ensuite déterminée en mesurant l’absorption du L-lactate 
produit. 
Plusieurs études ont été réalisées sur lait de chèvre, montrant un lien 
significatif entre une augmentation de l’activité de cette enzyme dans le lait et la 
présence d’une mammite subclinique (Khodke et al., 2009; Katsoulos et al., 2010). 
Cependant, dans ces différentes études, aucune recherche n’a été menée 
concernant le statut infectieux, le numéro de lactation et le stade de lactation.  
Benjelloun (1996) a proposé des seuils d’activité enzymatique pour 
l’interprétation des résultats de spectrophotométrie chez la chèvre dans le dépistage 
d’infections intra-mammaires : 
- mamelle saine : < 100 UI/L 
- mamelle suspectée d’infection : 100 - 106 UI/L 
- mamelle légèrement infectée : 106 – 113 UI/L 
- mamelle sévèrement infectée : > 113 UI/L 
Selon Katsoulos et al. (2010), l’activité de la LDH a été identifiée comme étant 
l’indicateur le plus fiable pour le diagnostic des mammites subcliniques parmi les 
diverses enzymes analysées (LDH, les phosphatases alcalines et l’aspartate-amino 
transférase) ; sa spécificité et sa sensitivité dépassent les 92%. 
Cependant, comparativement à l’espèce bovine, chez qui la LDH est utilisée 
en routine et en ligne, les données sur la LDH comme marqueur de mammites 
subcliniques chez la chèvre restent très limitées. C’est pourquoi aucune conclusion 
sur sa fiabilité comme marqueur de mammite subclinique ne peut être prononcée 
pour le moment (Stuhr et Aulrich, 2010). 
 
3.2.6.4.  Lactoperoxidase 
 
La lactoperoxydase est une enzyme synthétisée essentiellement par les 
polynucléaires neutrophiles (Korhonen, 1980). Par conséquent, son activité 
augmente avec les CCS du lait, ce qui en en fait un outil intéressant dans le 
dépistage des mammites subcliniques. De plus, cette enzyme est utilisée comme 
critère d’efficacité de la pasteurisation du lait. Ainsi, l’utilisation de cette enzyme 
dans la détermination de la qualité et de la sécurité du lait de chèvre et des produits 
fromagers a fait le sujet de plusieurs études.  
Seifu et al. (2007) ont pu montrer une corrélation significativement positive 
entre l’activité de la lactoperoxydase et les CCS du lait de 10 chèvres indigènes 
(activité moyenne de 0,26 UI/mL) et de 10 chèvres de race Saanen (activité 
moyenne de 0,80 UI/mL). Ces résultats sont en accord avec des études similaires 
effectuées sur l’espèce bovine. 
Cette corrélation positive entre l’activité lactoperoxydasique et les CCS 
suggère que cette enzyme pourrait être utilisée comme test de dépistage précoce 
des mammites subcliniques chez la chèvre (Seifu et al., 2007). Néanmoins, le 
manque de données sur cette enzyme ne permet pas de conclure quand à sa 
fiabilité et son réel intérêt comparativement aux autres méthodes de dépistage. 
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3.2.7. Lactoferrine 
 
La lactoferrine est synthétisée dans la glande mammaire dans le cadre de la 
réaction immunitaire non spécifique et présente des propriétés antibactériennes 
(Conneely, 2001). En cas de mammite subclinique, l’activité de la lactoferrine dans 
le lait est significativement plus élevée que la moyenne retrouvée dans les laits 
sains, suggérant que cette enzyme puisse être un bon indicateur de mammite 
subclinique chez les chèvres (Chen et al., 2004; Hiss et al., 2008; Barth et al., 2010). 
Hiss et al. (2008) ont pu montrer que le stade de lactation et la parité affectent 
de manière significative la concentration en lactoferrine dans le lait. L’activité 
enzymatique augmente en phase colostrale et en fin de lactation. Dans l’étude 
menée par Barth et al. (2010), la lactoferrine semble permettre une meilleure 
distinction entre mamelle infectée et non infectée comparativement aux CCS et à la 
NAGase. Ces investigations ont également montré que la concentration en 
lactoferrine était significativement inférieure dans le lait de chèvres primipares. 
Pour le moment, il existe trop peu d’études permettant de conclure 
définitivement sur l’utilisation de la lactoferrine comme moyen diagnostic des 
mammites subcliniques chez la chèvre. Toutefois, il est nécessaire d’inclure les 
facteurs tels que le stade de lactation et le rang de lactation dans les futures 
prospections dans le cas où la lactoferrine serait utilisée comme indicateur de 
mammites subcliniques (Stuhr et Aulrich, 2010). 
Les méthodes de détection indirectes des mammites subcliniques chez les 
ruminants sont nombreuses et variées. Chez la chèvre, les plus communément 
utilisées, et pour lesquelles les études sont les plus nombreuses, sont le CCS et le 
CMT. Ces méthodes de dépistage ont cependant une valeur limitée chez les 
caprins, notamment à cause de l’existence de multiples facteurs de variation non 
infectieux, encore mal compris et trop peu pris en compte. Le mode de sécrétion du 
lait (apocrine), et l’impact sur la composition du lait d’états (œstrus, etc.) et 
d’affections extra-mammaires limite également la spécificité de différents 
marqueurs. Une approche prometteuse pour la détection précoce des mammites, 
permettant de s’affranchir de certaines limites propres à ces tests indirects, pourrait 
être la combinaison de plusieurs tests de dépistage, tels que les CCS, la lactoferrine 
et la NAGase, tout en prenant en compte les facteurs de variation non infectieux 
majeurs comme le stade de lactation et la parité.  
 
Cependant, en ce qui concerne les outils de dépistage autres que le CCS et 
le CMT, encore trop peu d’études ont été publiées pour permettre d’apporter des 
conclusions définitives relatives à la valeur de ces tests dans l’espèce caprine. 
Actuellement, il n’existe pas d’étude incluant tous les indicateurs possibles de 
mammite, ou collectant les données sur une période suffisamment longue ou 
comportant assez d’animaux pour obtenir des résultats significatifs. Enfin, dans la 
majorité des études menées, aucune confirmation bactériologique du statut de la 
mamelle n’a été réalisée, les résultats des différentes méthodes de dépistages ayant 
simplement été comparés entre eux. Ceci ne permet donc pas d’évaluer 
objectivement la valeur diagnostique de chaque test. Ainsi, les données disponibles 
sont pour le moment insuffisantes dans l’espèce caprine. 
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4. Diagnostic paraclinique : perspectives d’utilisation des spectres 
en moyen infrarouge (MIR) 
 
4.1.  Bases théoriques 
 
La spectroscopie infrarouge (ou spectroscopie IR) est une classe de 
spectroscopie qui traite de la région infrarouge du spectre électromagnétique. Elle 
recouvre une large gamme de techniques, la plus commune étant un type de 
spectroscopie d'absorption. Comme pour toutes les techniques de spectroscopie, 
elle peut être employée pour l'identification de composés ou pour déterminer la 
composition d'un échantillon. 
La partie infrarouge du spectre électromagnétique est divisée en trois 
régions : le proche, le moyen et le lointain infrarouges, nommés en relation avec le 
spectre visible (Figure 8). Le rayonnement qui nous intéresse ici, c’est-à-dire le 
rayonnement infrarouge moyen, va approximativement de 4000 à 400 cm-1 (soit 
2,5 à 25 μm de longueur d’onde ce qui, en pratique, appartient à la gamme de 1,4-
30 μm). 
 
 
Figure 8 : Domaines de l’infrarouge dans le spectre électromagnétique. 
D’après Merad (2010). 
 
Dans le moyen infrarouge, quand la matière est traversée par des radiations 
électromagnétiques, les liaisons entre les molécules font des mouvements de 
vibration ou de rotation, impliquant une absorption plus ou moins importante de 
l’énergie fournie. La fréquence des vibrations peut être associée à une liaison 
particulière. Ainsi, pour les molécules ayant beaucoup de liaisons, les vibrations de 
chaque liaison unitaire peuvent être conjuguées, ce qui conduit à des absorptions 
infrarouges à des fréquences caractéristiques, liées à des groupes chimiques 
spécifiques. Tous les pics (ou bandes) d’absorption propres à un type de liaison 
chimique en spectroscopie IR sont regroupés dans une table de correspondance. 
 Ainsi, en pratique, les groupements fonctionnels des composants du lait 
absorbent la lumière à différentes longueurs d’onde qui leur sont spécifiques. Ces 
différents éléments présents dans le lait peuvent ainsi être reconnus (Rouessac et 
al., 2004).  
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4.2.  Analyse des spectres 
 
4.2.1. Principe d’analyse 
 
Le spectre infrarouge d’un échantillon est établi en faisant passer un faisceau 
de lumière infrarouge à travers cet échantillon. L’examen de la lumière après 
traversée de l’échantillon indique la quantité d’énergie absorbée à chaque longueur 
d’onde. Un spectre MIR est donc constitué de l’ensemble des valeurs d’absorbance 
pour chacune des longueurs d’onde du spectre. Ensuite, en se basant sur l’énergie 
fournie et sur la quantité absorbée par l’échantillon irradié, et en utilisant des 
prétraitements mathématiques aux différents spectres, il est possible de prédire la 
composition chimique de l’échantillon (De Marchi et al., 2014). 
 Les méthodes d’obtention de ces spectres sont multiples. Le faisceau de 
lumière infrarouge peut être un faisceau monochromatique, en modifiant la longueur 
d'onde à chaque nouvel examen pour obtenir le spectre complet, ou en utilisant un 
instrument à transformée de Fourier afin d’obtenir simultanément toutes les mesures 
sur les différentes longueurs d’onde.  
L'analyse des caractéristiques des spectres obtenus renseigne sur la 
composition structurelle des molécules de l'échantillon. Des spectres simples sont 
obtenus à partir d'échantillons avec peu de liaisons actives dans l'infrarouge et avec 
de hauts degrés de pureté (donc peu de molécules différentes présentes dans le 
mélange). Les structures moléculaires plus complexes conduisent à des spectres 
présentant un nombre plus important de bandes d'absorption, donc plus complexes. 
 
 
4.2.2. Matériel utilisé 
 
Dans un spectromètre infrarouge « classique », un rayon de lumière 
infrarouge est produit et séparé en deux faisceaux. L'un passe au travers de 
l'échantillon, l'autre au travers d'une référence (composé dans lequel l'échantillon a 
été dissous le plus souvent). L’utilisation d’une référence permet d’éviter la prise en 
compte des effets de solvant. Les faisceaux sont ensuite réfléchis jusqu'à un 
détecteur, après être passés par un séparateur qui alterne rapidement les faisceaux 
entrant dans le détecteur. Les deux signaux sont comparés et le spectre ainsi 
obtenu est tracé (Figure 9). 
 
 
Figure 9 : Schéma de fonctionnement d’un spectromètre « classique ». 
D’après De Marchi et al. (2014). 
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4.2.3. Calibration des spectres obtenus 
Les spectres obtenus sont des données dites brutes. Ces spectres se 
présentent sous forme de courbes correspondant à la valeur d’absorbance de 
l’échantillon pour chaque longueur d’onde analysée. Pour pouvoir utiliser ces 
spectres en tant que moyen de prédiction de la composition fine du lait, une étape 
de calibration est essentielle. Le but de cette étape est d’obtenir une équation 
permettant de donner la valeur des paramètres du lait (taux butyreux, taux 
protéique, concentration en lactose, etc.) directement à partir du spectre de ce lait 
(Rinnan et al., 2009). Ce développement d’équations de calibration repose sur un 
jeu dit « d’étalonnage » de plusieurs centaines d’échantillons de lait constitués dans 
le but de maximiser la variabilité des données. Ainsi, la variabilité génétique, 
alimentaire et physiologique des animaux du jeu d’étalonnage doit être 
représentative des situations présentes dans la population sur laquelle l’équation 
sera appliquée. 
 
Les laits de cette banque d’étalonnage sont analysés à la fois par 
spectroscopie MIR, et par une méthode dite d’ancrage, permettant d’obtenir la 
valeur de référence pour chaque composant du lait. La qualité de la méthode 
d’ancrage est primordiale pour assurer une bonne précision. En résumé, à chaque 
composant du lait seront associées deux valeurs : l’une obtenue par analyse des 
absorbances mesurées sur le spectre MIR, et l’autre obtenue par la méthode de 
référence, spécifique à ce composé. Ces deux valeurs sont ensuite mises en 
relation via un modèle statistique, composé de coefficients à appliquer au résultat 
d’absorbance de chaque longueur d’onde du spectre, afin d’estimer le plus 
précisément possible la valeur obtenue par la méthode de référence. On obtiendra 
donc une équation de calibration spécifique pour chaque composant du lait à 
déterminer.  
Les modèles obtenus sont alors validés sur un jeu de validation indépendant, 
afin d’évaluer leur précision d’estimation. On voit alors que les composés ne sont 
pas tous dosés avec la même fiabilité à partir des spectres. Une fois les équations 
validées pour chaque composant du lait, elles peuvent être appliquées aux spectres 
MIR de tout échantillon de lait de cette l’espèce étudiée. Ainsi, en appliquant 
l’équation aux résultats d’absorbance du spectre, on obtient les concentrations des 
différents composants de ce lait, sans plus avoir besoin de passer par la méthode 
de référence. 
 
 
 
4.3.  Avantages de la spectroscopie en moyen infra-rouge 
 
La spectroscopie est considérée comme un moyen rapide et fiable dans le 
contrôle qualité des aliments. Les analyses sont rapides, grâce à la mesure 
simultanée de toutes les fréquences en seulement quelques secondes. La 
préparation des échantillons est minimale et le coût reste faible (Bunaciu et al., 
2016). 
Dans les laboratoires spécialisés dans l’analyse de lait (Laboratoires 
interprofessionnels d’analyses laitières), la spectroscopie à transformée de Fourier 
(FT-IR) est communément utilisée puisqu’il s’agit d’une procédure facile à mettre en 
œuvre, rapide et qui ne détériore pas les molécules. La FT-IR offre une meilleure 
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sensibilité et un gain de temps bien plus important que la spectroscopie 
vibrationnelle traditionnelle. En outre, il s’agit d’une méthode reproductible en plus 
d’être rapide et peu coûteuse, la rendant applicable à large échelle. 
Enfin, la spectroscopie MIR présente une très bonne fiabilité. Tout d’abord, 
cette méthode est adaptable à différentes races, méthodes et dates 
d’échantillonnage. En effet, comme nous l’avons vu précédemment, les équations 
utilisées sont obtenues en se fondant sur une population de calibration 
spécifiquement sélectionnée afin qu’elle soit la plus représentative possible des 
différentes variations génétiques, physiologiques et zootechniques de la population 
testée. Ainsi, cette étape de calibration permet de s’adapter au mieux au type de 
population étudiée. D’autre part, les tests de validation montrent que les différents 
composés du lait sont dosés avec une très bonne fiabilité. 
 
 
 
4.4.  Application de la spectroscopie en moyen infra-rouge à l’analyse du 
lait 
 
Actuellement, les spectres MIR sont utilisés pour déterminer les critères de 
qualité du lait au niveau individuel et de tank (taux butyreux, taux protéique, mais 
aussi d’autres caractères comme l’urée, le lactose, le point cryoscopique, etc.). 
Pour analyser le lait, chaque échantillon est balayé par un faisceau infrarouge 
sur plus de 1000 longueurs d’onde différentes, l’absorbance de la lumière est 
enregistrée et le spectre obtenu peut être utilisé pour identifier et quantifier les 
composants du lait (Figure 10).  
Le lait est composé de plus de 80% d’eau ; son spectre est donc très similaire à 
celui de l’eau (spectre 5 de la Figure 10) (McClure et al., 2006). La principale 
différence entre le spectre de l’eau et celui du lait vient du fait que ce dernier 
possède des absorbances plus élevées que l’eau pour toutes les longueurs d’onde. 
La deuxième différence évidente entre ces deux spectres est l’inclination des 
spectres vers le haut dans la région 400-1300 nm, effet causé par des transitions de 
couleur associées au complexe moléculaires composant le lait. 
 
  
 
1, 2, 3, 4 : Spectres MIR 
d’échantillons de lait de vache 
avec teneur en matière grasse      
variable 
                               5 : Spectre MIR de l’eau 
 
 
 
 
 
 
       Figure 10 : Spectres MIR du lait. 
                                   D’après Bunaciu et al. (2016). 
 
 
 
Longueur d’onde en nm 
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4.4.1. Spectres MIR et protéines du lait 
 
L’utilisation des spectres MIR pour l’analyse quantitative des composants 
protéiques du lait est difficile pour deux raisons. La première est que l’eau, 
composant principal du lait, possède des bandes d’absorbance intenses centrées 
sur 1640 cm-1 et 3300 cm-1. La première bande d’absorbance de l’eau se superpose 
avec de nombreuses plus petites bandes d’absorbance caractéristiques de 
protéines, appelées respectivement amide I et amide II. Ces bandes résultent de 
différentes combinaisons de vibration des liaisons au sein des peptides. La 
deuxième raison est la formation de liaisons hydrogènes inter- et intra-protéiques, ce 
qui affecte la position, l’intensité et la forme des bandes d’absorbance des amides 
(Bunaciu et al., 2016).  
 
La comparaison des différentes études disponibles au sujet de la précision 
des prédictions obtenues par spectroscopie MIR sur la fraction protéique du lait est 
difficile du fait des différences entre les populations d’étude (systèmes de 
production, âge, race, stade de lactation) et entre les méthodes de référence 
utilisées pour déterminer la fraction protéique dans l’étape de calibrage (McDermott 
et al., 2016).  
Les résultats issus de la littérature ont montré que l’exactitude de la prédiction 
des protéines du lait fondée sur la spectroscopie en moyen infra-rouge est 
généralement faible à modérée, rendant la spectroscopie MIR non applicable pour 
prédire le taux protéique sur lait individuel (Bonfatti et al., 2011; Rutten et al., 2011). 
Récemment, McDermott et al. (2016) ont conforté ces résultats en précisant que la 
spectroscopie en moyen infra-rouge avait néanmoins le potentiel de prédire la 
composante protéique du lait et quelques acides aminés libres à l’échelle de la 
population.  
 
Afin d’améliorer les prédictions protéiques, une récente étude a été menée 
par Niero et al. (2016) sur l’aptitude de cette méthode à prédire divers composés 
protéiques du lait de vache, en appliquant une élimination des variables non 
informatives avant d’effectuer des analyses statistiques en Partial Least Squares 
(PLS). Les auteurs ont montré, qu’en appliquant cette méthode, la précision des 
prédictions était améliorée de 6,0 à 66,7% comparativement à l’application seule 
d’analyse PLS. Les protéines totales, les caséines totales et les α-caséines ont fait 
l’objet de bonnes prédictions, les κ-caséines et les protéines du lactosérum ont été 
modérément bien prédites tandis que les β-caséines, les α-lactalbumines et les β-
lactoglobulines n’ont pas eu de résultats concluants quant à leurs prédictions. 
Toutes les études s’accordent pour souligner que la prédiction de la fraction 
protéique du lait par la spectroscopie en moyen infra-rouge pourrait jouer un rôle 
important dans la sélection génétique et ainsi être bénéfique pour l’industrie laitière. 
Cependant, les équations de prédiction mises au point ne permettent pas toujours 
d’apporter une fiabilité suffisante, notamment dans l’espèce caprine pour laquelle 
très peu d’études ont été réalisées. 
 
 
4.4.2. Spectres MIR et matières grasses 
 
Ces dernières années, plusieurs études ont été menées dans le but de 
prédire les teneurs en acides gras (AG) du lait en utilisant les spectres MIR. Ces 
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études ont été conduites sur des échantillons de lait individuels, provenant de 
vaches de races différentes. Etant donné que les modèles de calibration ont été 
établis en utilisant des bases de données spectrales, des procédures statistiques et 
des « gold standard » différents, l’apport d’un modèle de référence sur la fiabilité des 
modèles prédictifs obtenus par spectroscopie MIR n’a pas pu être déterminé (De 
Marchi et al., 2014).  
Néanmoins, ces études prises une par une se sont révélées généralement 
concluantes quant à l’exactitude des modèles de prédiction de la composition en 
acides gras du lait. Concernant les acides gras et les groupes d’acides gras, les 
modèles de prédiction se sont avérés d’une très bonne précision dans les études de 
Soyeurt et al. (2006, 2011), Ferrand et al. (2011) et Maurice-Van Eijndhoven et al. 
(2013).  
De manière générale, le potentiel de prédiction des spectres MIR pour les 
acides gras du lait a été clairement démontré. Cependant, pour améliorer la fiabilité 
et l’exactitude de la calibration, il faudrait maintenant développer des équations 
prédictives en y intégrant du lait issu de différentes vaches, pays, saisons et utiliser 
une même méthode de référence (De Marchi et al., 2014). 
 
 
4.4.3. Spectres MIR et aptitudes technologiques du lait 
 
Les propriétés de coagulation du lait, son acidité et sa composition en 
protéines sont des critères importants en industrie laitière spécialisée dans la 
fabrication de fromage. Comme précédemment, la comparaison entre les études est 
délicate du fait des différentes méthodes de référence employées. 
Dal Zotto et al. (2008) et De Marchi et al. (2013) ont proposé différents 
modèles de prédiction de l’aptitude à la coagulation du lait par spectroscopie MIR. 
Ils se sont intéressés à des paramètres d’importance pratique en industrie 
fromagère, et ont ainsi permis de mettre en évidence le potentiel de la spectroscopie 
MIR pour prédire la l’aptitude du lait à la coagulation.  
Récemment, Visentin et al. (2015) ont étudié l’aptitude de la spectroscopie 
MIR pour prédire le temps de coagulation de la pressure, le temps de 
raffermissement du caillé et la fermeté du caillé. Les résultats ont été en accord 
avec ceux de De Marchi et al. (2013), dans la mesure où les modèles prédictifs se 
sont avérés d’une bonne précision à l’exception de celui concernant le temps de 
raffermissement du caillé. 
L’acidité du lait est quant à elle mesurable par deux paramètres : le pH et 
l’acidité titrable. De Marchi et al. (2009) ont évalué le potentiel de la spectroscopie 
MIR pour prédire ces deux paramètres, et ont aboutit à des résultats très 
satisfaisants, confirmés par Colinet et al. (2010) et par Visentin et al. (2015). 
 
 
4.4.4. Spectres MIR comme marqueur indirect des mammites 
subcliniques et chroniques 
 
L’utilisation de la spectroscopie en moyen infra-rouge a récemment été 
proposée en tant que marqueur indirect des mammites. L’intérêt principal réside 
dans le fait qu’elle est déjà mise en œuvre dans les Laboratoires Interprofessionnels 
d’Analyses Laitières pour le dosage des composés majeurs du lait, ce qui rendrait 
sa réalisation rapide et peu coûteuse. Ainsi, un dépistage systématique et simple 
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des mammites dans les élevages laitiers permettrait une meilleure maîtrise des 
infections mammaires. La littérature disponible à ce sujet est cependant très limitée, 
et ne concerne que l’espèce bovine. 
Le dépistage de mammites subcliniques à partir de cette nouvelle méthode 
repose sur trois principes différents. Certains auteurs fondent la détection des 
mammites sur l’interprétation globale de spectres d’absorbance comme reflets de la 
composition chimique du lait, composition qui change selon le statut infectieux de la 
mamelle. Ainsi, en détectant ces changements de composition liés à la présence 
d’une inflammation mammaire, il apparaît possible de dépister les mammites 
subcliniques.  
 
D’autres auteurs fondent leur méthode sur l’identification de composants 
spécifiques intervenant dans la défense de la mamelle lors d’infection, tels que la 
lactoferrine. Soyeurt et al. (2012) ont mené une étude dans le but de développer une 
équation permettant de prédire la concentration de lactoferrine dans le lait de vache. 
L’équation de prédiction a été obtenue en se basant sur une population 
d’étalonnage composée de vaches dont le statut sanitaire de la mamelle étaient 
préalablement connu. En considérant le fait que de nombreuses organisations 
d’enregistrement des résultats d’analyses du lait conservent les informations 
spectrales, la prédiction de la teneur en lactoferrine à partir de spectres MIR pourrait 
être facilement obtenue, et ce, à faible coût.  
En résumé, il apparaît que la méthode de dépistage des mammites 
subcliniques la plus efficace reposant sur l’analyse spectrale est, à ce jour, 
l’utilisation du dosage de lactoferrine. Dans cette optique, la spectroscopie semble 
représenter un nouvel outil intéressant dans l’amélioration de la détection des 
mammites, ou du moins dans celle de la sélection pour la résistance aux mammites, 
via des programmes de sélections génétiques. 
 
 
Les données disponibles ont démontré que l’utilisation des spectres MIR pour 
prédire la teneur du lait en acides gras, en protéines, en minéraux et en corps 
cétoniques, ainsi que ses propriétés de coagulation et son pH, était envisageable, 
avec néanmoins des exactitudes différentes et des marges d’amélioration dans la 
prédiction des équations. La littérature disponible à ce sujet s’accorde pour souligner 
l’influence de la population d’étalonnage, de la méthode de référence et de l’unité de 
mesure sur les résultats obtenus. Ces facteurs doivent donc être pris en compte 
dans le développement de modèles plus élaborés.   
Néanmoins, l’échange de données entre les pays, dans le but de développer 
des équations prenant en compte ces différents facteurs de variations, demeure un 
point crucial dans le développement futur des spectres MIR. Du fait de l’étendue des 
méthodes de référence utilisées dans l’étape de calibration, il est essentiel de 
standardiser les méthodes utilisées au sein et entre les pays. 
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4.5.  Des projets européens pour le développement de la spectroscopie MIR 
 
4.5.1. PhénoFinlait 
 
Le programme PhénoFinlait a regroupé des acteurs provenant des filières 
bovine, caprine et ovine, dans le but de caractériser la composition du lait en acides 
gras et en protéines, afin de mieux la maîtriser. PhénoFinlait s’est organisé autour 
de trois objectifs : caractériser précisément la composition du lait, phénotyper et 
génotyper une large population de femelles pour ce caractère sur l’ensemble du 
territoire français, et identifier les leviers génétiques et alimentaires permettant de 
maîtriser la composition en matière grasse et en protéine du lait.  
 
La spectroscopie dans le Moyen infra-rouge a été choisie comme méthode de 
quantification à haut débit des composants du lait. La collecte de données a été 
mise en œuvre dans plus de 1 500 élevages bovins, caprins et ovins entre octobre 
2009 et janvier 2011, dans 26 départements français. Plus de 800 000 données 
représentatives des situations de l’élevage français ont été stockées dans une base 
de données destinée à l’étude du déterminisme génétique de la composition en AG 
et en protéines du lait, et des facteurs d’élevage l’influençant (Gelé et al., 2014).  
Les travaux de PhénoFinlait ont montré que l’on pouvait, grâce à l’étude des 
spectres MIR, estimer avec une bonne fiabilité une vingtaine d’acides gras ainsi que 
plusieurs lactoprotéines. Ce projet a également démontré la pertinence de 
l’application en conditions « réelles », à grande échelle, de cette méthodologie. Au-
delà de ces résultats, le programme PhénoFinlait a également été à l’origine du 
développement de nouvelles méthodes d’exploitation des spectres MIR, ainsi qu’à 
l’établissement de bases de données et de banques d’échantillons (lait et ADN) 
conséquentes. Enfin, plusieurs nouveaux projets, parmi lesquels peuvent être cités 
Optimir, CASDAR AcID et MAMOVICAP, ont été issus ou se sont appuyés en partie 
sur l’investissement initial PhénoFinlait (Brochard et al., 2014). 
 
 
4.5.2. OptiMIR 
 
Le projet OptiMIR, mené de 2011 à 2015, découle de la collaboration entre 
des organismes de contrôle laitier et des centres de recherches de 6 pays 
européens : l’Allemagne, la Belgique, la France, l’Irlande, le Luxembourg et le 
Royaume-Uni. L’objectif du projet était d’utiliser la spectroscopie MIR pour prédire 
l’état physiologique de la vache, à partir des analyses de routine du lait (contrôle 
laitier, échantillons pour le paiement du lait). L’idée était d’analyser ces spectres MIR 
dans leur ensemble, sans forcément rechercher à identifier chacun des composants 
du lait (Grelet et al., 2012). 
Afin d’établir les algorithmes d’interprétation des spectres en fonction de l’état 
de la vache, le projet a débuté par l’établissement d’une base de données 
transnationale commune, afin de rassembler les données de production laitière, les 
données physiologiques des vaches et les spectres MIR des échantillons de lait 
correspondants. Ces algorithmes ont été traduits sous la forme d’un logiciel. Ce 
logiciel a pour but final d’être utilisé en routine afin de fournir au technicien et à 
l’éleveur des indications d’alerte et de pilotage de l’élevage, en utilisant les spectres 
MIR obtenus à partir des échantillons de lait du contrôle laitier. Des équations 
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permettant de convertir les données spectrales en acides gras individuellement ou 
en classe (saturé, insaturés, etc.) ont été mises au point. 
Plusieurs champs d’application des données spectrales ont été prévus grâce 
à ce projet. Le premier concerne la santé des vaches : de la même manière que le 
rapport taux butyreux/taux protéique élevé est signe une cétose, d’autres désordres 
métaboliques peuvent être dépistés précocement. Le deuxième porte sur le pilotage 
de l’alimentation. En effet, les pertes d’état ainsi que les problèmes alimentaires ont 
des répercussions sur l’allure générale du spectre. La troisième application 
concerne l’amélioration des performances de reproduction. Enfin, les aspects 
environnementaux ont également été concernés par l’utilisation de ces spectres, 
notamment par l’évaluation de la quantité de méthane produite par la vache grâce à 
l’analyse spectrale (A. C., 2012). 
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PARTIE EXPÉRIMENTALE : 
  
ÉVALUATION DES EXAMENS CLINIQUES ET DE LA 
SPECTROSCOPIE MIR POUR LE DEPISTAGE DES 
INFECTIONS MAMMAIRES CHRONIQUES 
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A l’heure actuelle, les moyens de dépistage des mammites subcliniques déjà 
existants sont pour la plupart peu fiables (cf. partie bibliographique 3.). C’est 
pourquoi, l’objectif de cette partie est de tester de nouvelles approches de dépistage 
: l’examen clinique mammaire ainsi que la spectrométrie en MIR. A terme, le premier 
but est d’évaluer si l’examen clinique mammaire peut s’avérer utile aux fins de 
réforme en étant utilisé directement par l’éleveur. Le second est d’étudier si la 
spectrométrie MIR pourrait être utilisée à grande échelle pour le dépistage des 
mammites. 
 
 
1. Matériels et méthodes 
 
1.1.  Participation au projet MAMOVICAP 
 
Notre travail s’inscrit dans le cadre du projet MAMOVICAP (cf. Annexe 1), 
proposé en vue de développer des outils s’appuyant sur des informations 
accessibles en élevage en routine, dans le but de maîtriser les mammites en 
élevages de petits ruminants laitiers. Ce projet s’est inscrit dans une démarche de 
développement de la prévention et de l’antibiothérapie raisonnée. Il a notamment 
offert des critères de sélection des animaux à traiter ou réformer, et cela adapté au 
mieux au contexte d’élevage et de suivi technique. 
Ce projet, mené par Renée de CREMOUX, a impliqué l’Institut de l’Elevage, 
l’Ecole Nationale Vétérinaire de Toulouse et l’INRA ainsi que de nombreux autres 
partenaires (France Conseil Elevage, l’EPLEFPA Olivier de Serres, Capgènes, ainsi 
que diverses institutions fédérées au sein du Comité National Brebis Laitières pour 
la partie ovine du projet). 
Le projet MAMOVICAP, d’une durée totale de 3 ans à compter de janvier 
2013, comportait 5 axes principaux. Notre travail de recherche s’est inscrit dans le 
premier axe, consistant à mettre au point et à valoriser différentes méthodes de 
détection des infections intra-mammaires, exploitant les sources possibles 
d’enregistrements automatisés et obtenus en routine, réalisés plus particulièrement 
lors des contrôles de performance. Pour cela, nous avons étudié différents types 
d’indicateurs indirects des infections mammaires appliqués à l’échelle de l’animal : 
les comptages de cellules somatiques et les spectres en moyen infrarouge comme 
marqueurs des modifications cytologiques ou biochimiques de la sécrétion, et les 
inspections-palpations mammaires comme marqueurs de la traduction clinique de 
ces infections. 
 
 
1.2.  Population d’étude 
 
1.2.1. Choix des élevages 
 
Les 16 élevages caprins sélectionnés pour l’étude de terrain étaient situés 
dans le bassin de production de l’ouest français, premier bassin national de 
production laitière caprine, regroupant les régions Poitou-Charentes et Pays de la 
Loire. Ces deux régions représentent respectivement 19% et 7% des exploitations 
caprines françaises (soit 951 et 372 élevages en 2013), dont la taille moyenne de 
cheptel est de 267 chèvres. Trente-cinq pourcent du lait caprin français est produit 
en Poitou-Charentes, et 15% en Pays de la Loire (Agreste, 2013). Parmi notre 
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population d’étude, 6 élevages sont basés en Vendée (Pays de la Loire) et 10 dans 
les Deux-Sèvres (Poitou-Charentes).  
Les conduites d’élevage de ces 16 exploitations étaient principalement 
intensives, tous utilisaient une traite mécanique deux fois par jour, sans mise à 
l’herbe, avec une reproduction basée en majorité sur l’insémination artificielle et 
avec mises bas groupées. Les races élevées étaient représentées pour moitié par 
des chèvres Saanen, et pour l’autre moitié par des chèvres Alpines. 
 
La sélection des exploitations s’est appuyée sur plusieurs critères :  
 Sélection d’élevages inscrits au contrôle laitier, pour obtenir les données 
cellulaires nécessaires à l’étude. 
 sélection d’élevages n’utilisant pas de machine à traire rotative.  
 sélection d’élevages dont les index morphologiques des animaux étaient connus, 
le but du projet étant de définir de nouveaux objectifs de sélection génétique. 
 sélection de cheptels compris entre 200 et 600 chèvres.  
 conduite d’élevage avec mises bas groupées (spectres MIR disponibles qu’à 
partir de début 2014). 
 
 
1.2.2. Caractéristiques des élevages sélectionnés 
 
Afin d’avoir la description la plus exhaustive possible des 16 élevages, un 
questionnaire (Annexe 2) a été élaboré et transmis aux éleveurs, avant d’être 
récupéré au cours de la deuxième session d’intervention. Différents axes ont été mis 
en avant dans ce questionnaire : 
 le cheptel : effectif total, composition et évolution du troupeau, critère 
d’allotement. 
 la conduite d’élevage : conduite du tarissement, motifs de réforme, alimentation, 
mise à l’herbe, conduite de la reproduction. 
 le statut sanitaire : prévalence des mammites, diagnostic-traitement-prévention 
des mammites, prévalences des autres pathologies dominantes. 
 la conduite de traite : Caractéristiques de la machine et de la salle de traite, 
nettoyage et entretien, fréquence et ordre de traite, dates et conséquences des 
contrôles. 
Ainsi, grâce à ce questionnaire, la description des différents élevages de la 
population d’étude a été possible et est détaillée ci-après. 
 
1.2.2.1. Caractérisation des cheptels 
 
Les exploitations sélectionnées comptaient un cheptel total de 280 à 789 
têtes (moyenne de 467 animaux), de taille constante depuis une dizaine d’année, 
avec un troupeau en lactation composé de 210 à 600 chèvres (moyenne de 345). 
Les lots étaient formés selon 3 critères principaux, qui sont, par ordre décroissant de 
fréquence : l’âge, la numération cellulaire individuelle et la production laitière 
individuelle. Le pourcentage de chèvres en lactation longue parmi les chèvres dans 
le troupeau laitier variait de 0 à 61%, pour une moyenne de 19% parmi les 16 
exploitations. 
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1.2.2.2. Caractérisation de la conduite d’élevage 
 
Concernant la conduite d’élevage, aucun des 16 élevages ne pratiquait de 
mise à l’herbe. La totalité des chèvres de la population d’étude recevait des 
compléments vitaminiques et minéraux.  
Du point de vue de la reproduction, les différents éleveurs réalisaient des 
mises-bas groupées de janvier à mars, voire avril pour les élevages aux périodes les 
plus étalées. Aucune de ces exploitations ne pratiquait de désaisonnement. Le 
pourcentage de chevrettes obtenues par insémination artificielle (IA) variait de 25 à 
99% selon l’élevage, pour une moyenne de 61%. La période de réalisation des IA 
prenait place d’août à septembre. Les chevreaux étaient séparés de leurs mères à 
la naissance dans 12 des 16 élevages, tandis que les 4 autres attendaient 2 ou 3 
jours avant de les séparer. 
La durée moyenne de la période sèche dans la population d’étude était de 60 
jours. Selon les élevages, 0 à 100% des chèvres se tarissaient spontanément, avec 
une moyenne de 37%. 13 des 16 élevages réalisaient un traitement au tarissement, 
systématique pour les chèvres taries pour 5 d’entre eux, et sélectif pour les 8 autres. 
Les traitements réalisés au tarissement étaient à base d’antibiotiques en 
administration intra-mammaire, tels que le NafpenzalND (Benzylpénicilline + 
Nafcilline + Dihydrostreptomycine), titulaire d’une extension d’AMM caprine, et le 
SpeciorlacND (Spiramycine + Néomycine).  
Les éleveurs réalisaient en moyenne 30 à 150 réformes par an, 
essentiellement après la mise bas ou au cours du tarissement. Les motifs de 
réforme étaient, par ordre décroissant d’importance pour les 16 éleveurs, le critère 
cellulaire (basé sur la moyenne des numérations cellulaires sur plusieurs contrôles 
pour une même chèvre), la diminution importante de la production et des signes de 
mammites cliniques. 
 
1.2.2.3. Caractérisation du statut sanitaire des élevages 
 
D’un point de vue sanitaire, les 16 élevages de l’étude rapportaient entre 2 et 
5% de mammites cliniques par an, que les éleveurs diagnostiquaient en se basant 
essentiellement sur un changement de l’aspect du lait, l’apparition de symptômes 
mammaires, voire une baisse de l’état général ou la diminution brutale de sa 
production laitière.  
Pour ce qui est des autres dominantes pathologiques, 4 des 16 élevages 
rapportaient des cas de CAEV présumé et/ou de paratuberculose ces 5 dernières 
années, 5 élevages rapportaient des problèmes d’ecthyma contagieux, 3 élevages 
signalaient la présence de mycoplasmose et 2 de Chlamydiose, de Fièvre Q et/ou 
de Toxoplasmose. 
 
1.2.2.4. Caractérisation de la conduite de traite 
 
En ce qui concerne les techniques de traite, toute la population d’étude 
réalisait deux traites quotidiennes, entre 6h et 8h30 pour celle du matin (d’une durée 
de 1h30 à 2h selon les élevages), et entre 17h et 18h pour celle du soir (durée de 1h 
à 2h). En moyenne, 2 trayeurs étaient présents à chaque traite et portaient des 
vêtements spécifiques à cette tâche, excepté pour 2 des élevages de notre étude. 
Pour ce qui est de l’organisation de la salle de traite, chaque salle était équipée de 2 
quais comptant un total de 14 à 44 postes selon l’exploitation, avec un nombre 
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moyen de chèvre par poste de 2,7 (2 chèvres par poste pour le minimum et 4,5 
chèvres pour le maximum). Une aire d’attente spécifique était systématiquement 
présente dans chacune des salles de traite, avec une durée moyenne d’attente de 2 
minutes. Tous les éleveurs suivaient le même ordre de traite, à savoir les primipares 
en premier, suivies par les multipares et en terminant par les chèvres à hautes 
valeurs cellulaires. Le colostrum était trait à la machine pour 9 des 16 exploitations, 
toujours à la fin de la traite. 
Seulement deux des élevages de notre population d’étude réalisaient un pré-
trempage systématique des trayons. Cinq réalisaient une désinfection systématique 
des trayons en fin de traite à l’aide de la pulvérisation d’une solution à base de 
chlorhexidine. La dépose des manchons était en majorité manuelle, sauf dans 3 
élevages où elle était automatique. Treize éleveurs réalisaient une coupure du vide 
avant la dépose, par un système de valves automatiques essentiellement, ou par 
décrochage automatique pour les 3 mêmes précédents élevages. Les manchons 
étaient en caoutchouc pour 10 des 16 machines, et en silicone pour les autres. Ces 
manchons étaient changés tous les 6 mois pour la moitié d’entre eux et l’autre moitié 
des élevages allait jusqu’à les changer tous les 2 ans. 
Tous les éleveurs participant à cette étude réalisaient le contrôle OptitraiteND 
tous les ans et effectuaient les corrections requises sur les défauts mis en évidence 
à l’occasion des contrôles, bien que pour certains d’entre eux nous n’ayons pas 
trouvé de contrôle récent. 
 
 
 
1.3.  Sessions d’intervention 
 
1.3.1. Dates d’intervention des examens mammaires 
 
Deux sessions d’intervention ont été réalisées, espacées d’environ 2 mois, 
dans le but d’observer l’évolution dans le temps des résultats d’inspection-palpation. 
Il fallait effectivement laisser une période suffisamment longue entre les palpations 
pour obtenir deux séries d’observations couvrant la majeure partie de la lactation. 
Etant donné que nous devions intervenir dans les 16 élevages à chacune des 
deux sessions, et que les examens cliniques étaient à réaliser exclusivement aux 
horaires de traite, la période d’intervention sur le terrain a comptabilisé deux 
sessions de 8 journées consécutives, donc 16 jours au total. Ces sessions 
d’inspection-palpation mammaires ayant eu lieu au cours de notre troisième année 
d’études vétérinaires, nous n’avions pu les planifier qu’au cours des vacances 
scolaires, soit pour la première session du 28 avril au 07 mai 2014, et pour la 
deuxième session du 10 au 19 juillet 2014.  
L’organisation des visites au sein des 16 élevages a reposé sur deux 
contraintes principales. La première contrainte était relative au contrôle laitier. Un 
des objectifs du suivi était de mettre en relation les symptômes mammaires avec les 
comptages cellulaires individuels. Il fallait donc que les palpations s’effectuent à une 
date très proche d’un comptage cellulaire. Sachant que la palpation ne pouvait être 
réalisée le même jour que le contrôle laitier pour des raisons pratiques, il a fallu fixer 
une date pour la palpation la plus proche possible du contrôle, en tenant 
évidemment compte de la disponibilité des éleveurs, prévenus un mois à l’avance 
de notre venue. 
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La seconde contrainte était d’ordre technique. Sachant le temps important que 
nécessitait la réalisation des examens mammaires, et donc l’allongement du temps 
de traite qui allait en découler, nous avions tenté de minimiser cette perte de temps 
pour l’éleveur en réalisant un planning d’intervention le plus adapté possible. Ainsi, 
notre choix a été d’intervenir dans les élevages à gros effectifs le matin, le temps de 
traite étant toujours plus important le matin que le soir chez les ruminants laitiers.   
Concernant la deuxième session d’intervention, le respect de la contrainte 
relative au contrôle laitier n’a pas permis de garder le même planning d’intervention 
que pour la première session. Ainsi, pour certains élevages, les données cliniques à 
la première date ont été obtenues lors de la traite du matin et celles de la deuxième 
date d’intervention lors de la traite du soir, ou l’inverse.  
 
 
1.3.2. Choix des dates de contrôle pour chaque session 
 
La première étape de notre étude visant à mettre en lien les comptages 
cellulaires et les aspects cliniques mammaires, la date de contrôle laitier permettant 
d’obtenir les CCS dont nous allions nous servir pour la suite se devait d’être 
réfléchie. 
Le raisonnement du choix de la date de contrôle a eu pour objectif de 
minimiser les biais possibles concernant les fortes variations cellulaires de la chèvre. 
Ce choix devait permettre d’obtenir des conditions de contrôle les plus similaires 
possibles entre les élevages : horaires d’échantillonnage similaires et nombre de 
jours entre palpation et contrôle dans des intervalles équivalents. 
Le Contrôle Laitier Officiel (CLO) effectuait ses interventions tous les mois en 
alternant ses mesures entre la traite du matin et celle du soir. Ainsi, afin d’avoir un 
minimum de biais imputables aux variations circadiennes des CCS chez la chèvre, 
nous avions décidé de garder uniquement la valeur d’un comptage cellulaire 
obtenue lors d’un contrôle effectué le matin. A partir de cette règle de décision, 
plusieurs cas de figures se sont avérés possibles concernant les données cellulaires 
obtenues par le CLO (lignes bleues du Tableau VI). 
 
 
Tableau VI: Possibilités de contrôle laitier dans les différents élevages. 
Les valeurs cellulaires sont données à titre d’exemple. 
 
CAS N° CESOMA CESOSO  CESOMO  Contrôles disponibles  
1 ND ND ND Pas de contrôle de cellules 
2 ND ND 1216 Contrôle moyen sur la journée 
3 ND 1519 1519 Contrôle uniquement du soir 
4 401 ND 401 Contrôle uniquement du matin 
5 875 917 896 Contrôle du matin et du soir séparés (CESOMO = (CESOMA + CESOSO)/2) 
6 8320 8754 8504 Contrôle du matin et du soir séparés (CESOMO ≠ (CESOMA + CESOSO)/2) 
 
    Légende : CESOMA = Cellules somatiques du matin            CESOMO = Cellules somatiques moyennes du contrôle 
      CESOSO = Cellules somatiques du soir                ND = Non Disponible 
 
 
Les élevages correspondants aux cas surlignés en bleu étaient les élevages 
que nous avions conservés pour l’étude de la concentration cellulaire. Il s’agissait 
des élevages pour lesquels des valeurs de CCS obtenues à un contrôle du matin 
étaient disponibles. La ligne orange concernait les élevages dont l’unique valeur de 
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CCS disponible correspondait à une moyenne sur la journée. Or, comme nous 
pouvons le voir, la valeur moyenne des cellules somatiques du contrôle (CESOMO) 
correspondait selon les cas : 
- A la moyenne entre les CCS du matin (CESOMA) et du soir (CESOMO) (cas 5) 
- A la valeur de CESOMA (cas 4) ou à celle de CESOSO (cas 3) dans les cas où un 
unique contrôle quotidien rapporté 
- A une valeur proche de la moyenne de CESOMA et CESOSO, mais non égale à 
celle-ci (cas 6), ce qui semble signifier que la moyenne est parfois pondérée, et 
parfois non.  
En raison de ces multiples possibilités et en l’absence de données 
supplémentaires quant aux modalités d’intervention du CLO dans les élevages 
concernés par le cas n°2, nous avons été incapables d’obtenir la valeur précise des 
CCS du matin. Ainsi, notre premier choix de garder les contrôles laitiers nous 
apportant l’information sur les valeurs de CCS du matin nous a contraintes à 
supprimer les chèvres (voire les troupeaux) pour lesquelles cette information était 
indisponible. 
 
La date du comptage retenu se devait d’être la plus proche possible de la 
date de notre intervention afin que la comparaison avec les données cliniques soit la 
plus pertinente possible. De plus, dans le but de minimiser les biais lors des futures 
comparaisons, il nous fallait garder une période entre la session palpation et le CLO 
à peu près équivalente entre les élevages. Il a donc été décidé de sélectionner une 
date de contrôle à ± 60 jours de la session de palpation, en dehors d’une « zone 
blanche ». Cette « zone blanche » a été créée afin d’éviter que la règle précédente 
n’associe une date de contrôle tantôt à la palpation 1 pour un certain élevage, tantôt 
à la palpation 2 pour un autre. Cette constatation nous a donc amenées à établir 
une période correspondant à 1/3 de la période inter-palpations (soit 23 à 27 jours) 
dans laquelle nous avons exclu toute association d’un contrôle de performance avec 
une palpation. Ces règles d’association ont été appliquées par élevage pour 
l’ensemble des animaux en lactation présents, indépendamment de leur présence 
ou non aux contrôles de performance à une date donnée.  
La succession, par élevage, de toutes les dates de contrôle du matin en 2014 
et des dates de palpation a été schématisée sur la Figure 11. Les contrôles en gris 
sont les contrôles non retenus, soit parce qu’ils ont été effectués dans la zone 
blanche prédéfinie, soit parce qu’ils se situent à plus de 60 jours de la palpation. En 
orange, il s’agit du contrôle retenu pour être confronté à la session de palpation 1 et 
en bleu, celui retenu pour la session de palpation 2. Le trait vertical correspond, en 
moyenne, au « milieu » de la période inter-palpation.  
 
 80 
 
 
 
                  
 
Figure 11 : Succession des dates de contrôles par rapport aux deux sessions de palpation. 
 
D’après la Figure 11, nous constatons que trois élevages ne présentaient 
aucune date de CLO respectant les trois règles énoncées (contrôle réalisé le matin, 
à moins de 60 jours et en dehors de la zone blanche) pouvant être rattachée à la 
deuxième séance de palpation. Les données cliniques relatives à ces trois élevages 
n’ont donc pas été utilisées dans l’analyse descriptive comparant l’évolution clinique 
et l’évolution des numérations cellulaires. 
Une dernière remarque concerne l’élevage FR85254133 : la seule date de 
CLO pouvant être rattachée à la seconde séance de palpation n’a pas concerné 
tous les animaux. 
 
 
1.3.3. Organisation finale 
 
Le Tableau VII récapitule les interventions menées sur le terrain relatives aux 
examens cliniques mammaires et au contrôle laitier officiel (CLO). En moyenne, 
l’intervalle entre les deux sessions de palpation pour un même élevage était de 73,3 
jours (écart-type de 3,8 jours).  
En moyenne, l’intervalle entre la première session de palpation et le CLO 
retenu selon les critères énoncés précédemment était de 25 jours (écart-type de 13 
jours). L’intervalle entre la seconde session de palpation et son CLO de référence 
était de 38 jours (écart-type de 14 jours). 
 
 
 
 
 
 
 
 
Elevage exclu de l’évolution lésionnelle 
 
 
Palpation     
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Tableau VII : Organisation des interventions dans les élevages. 
 
Tableau VIIa : Organisation des interventions dans les élevages de Vendée. 
 
 
Tableau VIIb : Organisation des interventions dans les élevages des Deux-Sèvres (1). 
 
  
 
Deux-Sèvres (79) 
 
Elevages Numéro 7 8 9 10 11 
CLO 1 
CLO 2 
CLO 3 
CLO 4 
CLO 5 
CLO 6 
CLO 7 
CLO 8 
CLO 9 
CLO 10 
CLO 11 
CLO 12 
12/02/14 (S) 
13/03/14 (M) 
16/04/14 (S) 
21/05/14 (M) 
26/06/14 (S) 
04/09/14 (M) 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
21/02/14 (M) 
24/03/14 (S) 
25/04/14 (M) 
03/06/14 (S) 
02/07/14 (M) 
08/09/14 (S) 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
17/02/14 (S) 
21/02/14 (M) 
24/03/14 (S) 
27/03/14 (M) 
25/04/14 (M) 
06/05/14 (S) 
03/06/14 (S) 
17/06/14 (M) 
02/07/14 (M) 
22/08/14 (S) 
08/09/14 (S) 
22/09/14 (M) 
17/03/14 (M) 
23/04/14 (S) 
27/05/14 (M) 
01/07/14 (S) 
25/08/14 (M) 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
04/02/14 (S) 
10/03/14 (M) 
14/04/14 (S) 
19/05/14 (M) 
24/06/14 (S) 
01/09/14 (M) 
- 
- 
- 
- 
- 
- 
Dates 
Palpation 1 
Palpation 2 
28/04/14 
18/07/14 
28/04/14 
17/07/14 
02/05/14 
12/07/14 
02/05/14 
18/07/14 
03/05/15 
14/07/14 
Intervalles 
(en jours) 
Palp. 1 - Palp. 2 
Palpation 1 - CLO 
Palpation 2 - CLO 
81 
24 
49 
80 
3 
15 
71 
7 
- 
77 
25 
39 
72 
16 
50 
 
 
Tableau VIIc : Organisation des interventions dans les élevages des Deux-Sèvres (2). 
 
  
 
Deux-Sèvres (79) 
 
Elevages Numéro  12 13 14 15 16 
CLO 1 
CLO 2 
CLO 3 
CLO 4 
CLO 5 
CLO 6 
13/02/14 (S) 
18/03/14 (M) 
18/04/14 (S) 
21/05/14 (M) 
10/07/14 (S) 
18/09/14 (M) 
04/03/14 (S) 
09/04/14 (M) 
13/05/14 (S) 
23/06/14 (M) 
17/08/14 (M) 
- 
25/03/14 (M) 
29/04/14 (S) 
04/06/14 (M) 
17/07/14 (S) 
26/08/14 (M) 
26/09/14 (S) 
04/04/14 (M) 
05/05/14 (S) 
04/06/14 (M) 
07/07/14 (S) 
28/08/14 (M) 
- 
05/03/14 (S) 
09/04/14 (M) 
13/05/14 (S) 
24/06/14 (M) 
26/08/14 (S) 
- 
Dates 
Palpation 1 
Palpation 2 
05/05/14 
16/07/14 
05/05/14 
19/07/14 
06/05/14 
15/07/14 
06/05/14 
14/07/14 
07/05/14 
15/07/14 
Intervalles 
(en jours) 
Palp. 1 - Palp. 2 
Palpation 1 - CLO 
Palpation 2 - CLO 
72 
16 
- 
75 
26 
29 
70 
42 
43 
69 
32 
46 
69 
28 
21 
  
 
Vendée (85) 
 
Elevages Numéro 1 2 3 4 5 6 
CLO 1 
CLO 2 
CLO 3 
CLO 4 
CLO 5 
CLO 6 
CLO 7 
CLO 8 
CLO 9 
06/03/14 (S) 
03/04/14 (M) 
06/05/14 (S) 
11/06/14 (M) 
09/07/14 (S) 
25/08/14 (M) 
24/09/14 (S) 
27/10/14 (M) 
- 
09/01/14 (S) 
20/03/14 (M) 
22/04/14 (S) 
02/06/14 (M) 
02/07/14 (S) 
04/09/14 (M) 
15/10/14 (S) 
25/11/14 (M) 
- 
20/02/14 (M) 
17/03/14 (S) 
24/04/14 (M) 
22/05/14 (S) 
25/06/14 (M) 
22/08/14 (S) 
18/09/14 (M) 
22/10/14 (S) 
28/11/14 (M) 
17/03/14 (M) 
23/04/14 (S) 
27/05/14 (M) 
30/06/14 (S) 
01/09/14 (M) 
06/10/14 (S) 
17/11/14 (M) 
- 
- 
25/02/14 (S) 
28/03/14 (M) 
13/05/14 (S) 
13/06/14 (M) 
18/07/14 (S) 
26/08/14 (M) 
23/09/14 (S) 
03/11/14 (M) 
02/12/14 (S) 
14/01/14 (S) 
25/03/14 (M) 
02/05/14 (S) 
10/06/14 (M) 
19/08/14 (S) 
15/09/14 (M) 
20/10/14 (S) 
20/11/14 (M) 
22/12/14 (S) 
Dates 
Palpation 1 
Palpation 2 
29/04/14 
12/07/14 
29/04/14 
16/07/14 
30/04/14 
10/07/14 
30/04/14 
10/07/14 
01/05/14 
11/07/14 
01/05/14 
11/07/14 
Intervalles 
(en jours) 
Palp. 1 - Palp. 2 
Palpation 1 - CLO 
Palpation 2 - CLO 
74 
26 
44 
78 
40 
50 
71 
6 
15 
71 
44 
53 
71 
34 
46 
71 
37 
- 
            Légende : CLO = Contrôle Laitier Officiel 
                 M = Contrôle effectué le matin 
                 S = Contrôle effectué le soir 
           Palp. = Intervention inspection/palpation 
               Aa = CLO de référence par rapport à la Palpation 1 
                Aa = CLO de référence par rapport à la Palpation 2 
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1.4.  Examen clinique de la mamelle 
 
1.4.1. Etablissement d’une grille d’inspection et de palpation mammaire 
 
Une grille d’inspection clinique de la mamelle a été établie chez la brebis 
laitière et a été régulièrement utilisée depuis vingt ans en station expérimentale et 
dans différents élevages (Malingue, 2006). Bien que le référentiel clinique de la 
mamelle chez les ovins soit commun dans ses grandes lignes à celui des caprins, il a 
été adapté pour tenir compte des différences d’accessibilité des nœuds lymphatiques 
rétro-mammaires, de la souplesse de la glande, ou encore de l’existence de 
quelques particularités symptomatologiques chez la chèvre (nature ou localisation).  
A partir de ces observations et de nos connaissances relatives à la 
physiopathologie des mammites caprines, nous avons conçu une grille d’inspection-
palpation mammaires spécifique à l’espèce caprine (Annexe 3). Cette grille 
regroupait 13 critères cliniques différents, avec des échelles de notations propres à 
chaque caractère. Pour chacun de ces critères, les notes étaient données à l’échelle 
de l’hémi-mamelle. Certaines caractéristiques cliniques de cette grille étaient 
relatives aux conséquences d’une infection intra-mammaire chronique (induration, 
abcès, déséquilibre de la mamelle, etc.), tandis que d’autres étaient plus 
spécifiquement liées aux conditions de traite (lésions des trayons essentiellement).  
Notre étude s’intéressant exclusivement au dépistage des mammites 
subcliniques et chroniques, nous ne nous intéresseront par la suite qu’aux critères 
relatifs aux infections mammaires et non à ceux liés à l’impact de la technique de 
traite et des réglages de la machine à traire, qui font l’objet d’une étude parallèle (voir 
description du projet MAMOVICAP, Annexe 1). 
 
1.4.1.1. Déséquilibre ou asymétrie mammaire 
 
L’inspection de la position des deux hémi-mamelles l’une par rapport à l’autre 
a permis d’évaluer l’équilibre des deux hémi-mamelles, c'est-à-dire leur symétrie par 
rapport au plan sagittal. Le déséquilibre mammaire est une conséquence clinique 
d’une inflammation mammaire chronique de l’hémi-mamelle à taille réduite. En effet, 
l’inflammation chronique diminue le nombre d’alvéoles sécrétrices et ces dernières 
sont remplacées par de la fibrose. Cette modification à l’échelle cellulaire a comme 
conséquence physique une rétraction et donc une diminution du volume du 
parenchyme mammaire fonctionnel, s’observant cliniquement par une hémi-mamelle 
plus petite que la controlatérale. 
Cette évaluation se réalisait sur mamelle pleine. Le regard de l’évaluateur 
devait être placé au niveau de la mamelle afin d’apprécier au mieux la différence de 
niveau entre les deux hémi-mamelles. Si la mamelle était déséquilibrée, la notation 
donnée par l’opérateur permettait de faire une estimation de l’importance du 
déséquilibre.  
  Le déséquilibre était relevé du côté de l’hémi-mamelle la plus petite.  
Cinq niveaux de déséquilibres ont été retenus :  
 hémi-mamelles parfaitement équilibrées : note 0. 
 déséquilibre très léger (distance équivalente à la largeur de 1 à 2 doigts entre les 
planchers de chaque hémi-mamelle) : note 1. 
 déséquilibre léger (largeur de 2 à 3 doigts) : note 2. 
 déséquilibre fort (largeur de 3 à 4 doigts) : note 3. 
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 atrophie associée à une absence de production lactée : note 4. Dans ce dernier 
cas, le reste des critères concernant le côté atrophié n’était pas relevé, l’hémi-
mamelle n’étant pas traite. La note de 5 était alors donnée à chacun des autres 
critères cliniques pour cette hémi-mamelle, comme équivalent à « donnée non 
évaluable ». 
 
1.4.1.2.  Conformation de la mamelle : distance plancher-jarret 
 
Ce critère morphologique était relevé conjointement au critère 
« déséquilibre ». L’évaluation de la conformation mammaire dans notre étude 
s’intéressait exclusivement à l’identification des mamelles dite « décrochées » ou 
« pendulaires », c'est-à-dire dont le plancher mammaire était proche du sol. 
 L’objectif était donc d’évaluer la distance entre le plancher de la mamelle et le 
sol. Les chèvres n’avaient pas toutes la même taille et elles se positionnaient parfois 
de façon inappropriée lors de la traite pour un examen correct de ce critère, il a donc 
été décidé de comparer plutôt la position du plancher de la mamelle aux jarrets de la 
chèvre. En ce qui concerne les mamelles déséquilibrées, pour lesquelles la position 
du plancher n’était pas la même pour chaque hémi-mamelle, le repère était pris par 
rapport à l’hémi-mamelle la plus basse (donc le côté non noté pour le critère 
« déséquilibre »). 
Ce critère d’inspection se réalisait à l’échelle de la mamelle. Les deux hémi-
mamelles étaient donc évaluées simultanément et recevaient la même note. Ainsi, 
dans la grille utilisée, 3 types de mamelles étaient différenciées :  
 plancher mammaire au dessus des jarrets : note 0.  
 plancher mammaire approximativement au niveau des jarrets : note 1. 
 plancher mammaire en dessous des jarrets : note 2. 
 
1.4.1.3.  Nœuds lymphatiques rétro-mammaires 
 
Les nœuds lymphatiques (NL) droit et gauche étaient palpés simultanément. 
Le droit était palpé entre le pouce droit et les autres doigts de la main droite, et le 
gauche de la même manière avec la main gauche. La taille de chaque NL était 
évaluée et notée individuellement selon la grille suivante :  
 nœud lymphatique non réactionnel (taille inférieure ou égale à celle d’une cerise 
aplatie) : note 0. 
 nœud lymphatique réactionnel (taille supérieure à celle d’une cerise, plus petite 
qu’une noix) : note 1.  
 nœud lymphatique très réactionnel (taille supérieure à celle d’une noix) : note 2. 
 
1.4.1.4.  Induration parenchymateuse diffuse 
 
Une fois l’étape d’inspection réalisée, la palpation débutait par l’évaluation du 
degré d’induration globale du parenchyme mammaire à l’échelle de l’hémi-mamelle. 
Ce changement de texture est une conséquence du remplacement du tissu 
mammaire fonctionnel (alvéolaire) par du tissu fibreux, suite à un épisode de 
mammite chronique, comme détaillé dans le cas des déséquilibres. La codification 
reposait sur le degré de fibrose, et donc de consistance, de l’hémi-mamelle 
examinée : 
 parenchyme mammaire souple (« consistance des lèvres ») : note 0.  
 parenchyme légèrement indurée (« consistance de la joue ») : note 1. 
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 induration marquée (« consistance du nez ») : note 2.  
 induration sévère (« consistance du front », « pis de bois ») : note 3. 
 
1.4.1.5.  Induration parenchymateuse focale 
 
La variation de consistance du parenchyme mammaire ne concernait pas 
toujours de façon homogène l’intégralité de la glande mammaire, nous avons donc 
ajouté un critère supplémentaire afin de relever les cas où l’induration ne concernait 
qu’une seule zone du parenchyme mammaire. La présence d’une induration focale 
pouvait toutefois être concomitante de la présence d’une induration diffuse du 
parenchyme. Ce type de changement dans la texture du parenchyme pouvait être dû 
aux mêmes modifications tissulaires que pour l’induration diffuse (développement de 
fibrose), mais pouvait également être la conséquence de la présence d’un abcès 
profond mal délimité. 
Ce caractère était évalué à l’échelle de l’hémi-mamelle, par palpation profonde 
de la glande. La notation retenue pour ce critère reposait uniquement sur la zone 
mammaire où le changement de consistance était identifié. Le degré d’induration 
n’était pas pris en compte, contrairement au critère « induration diffuse », car les 
différences de consistances locales étaient très difficilement évaluables et peu 
marquées. Ainsi, la codification de ce caractère était la suivante : 
 absence  d’induration focale : note 0. 
 induration focale en région parasagittale (= en marge médio-caudale) : note 1. 
 induration focale ailleurs qu’en région parasagittale : note 2. 
 
1.4.1.6. Abcès 
 
Les abcès sont des indurations de nature infectieuse, circonscrites, circulaires 
et dures, pouvant présenter une fistulation. Dans le cas de la mamelle, ils peuvent 
être localisés au sein du parenchyme mammaire, ou en périphérie de celui-ci, voire 
en zone ganglionnaire et exceptionnellement en zone citernale. Leur taille est 
variable, d’une tête d’épingle à celle d’une balle de tennis. De même, leur nombre 
varie de l’unique abcès mammaire au chapelet d’abcès. 
La codification du critère abcès était uniquement basée sur le nombre, sans 
prendre en compte leur taille. Ce choix a été pris par besoin de simplification de la 
codification des grilles, élément essentiel étant donné le temps réduit dont nous 
disposions pour réaliser les inspections/palpations par chèvre sur le terrain. Par 
ailleurs, il nous semblait que le critère nombre était plus important à évaluer que le 
critère taille, d’un point de vue conséquence sur la fonctionnalité de la glande 
mammaire atteinte. 
 aucun abcès : note 0.  
 un seul abcès : note 1. 
 plusieurs abcès : note 2. 
 
1.4.1.7. Dermatite staphylococcique 
 
La dermatite staphylococcique se caractérise par la présence de nombreuses 
papules érythémateuses, puis pustules, présentes sur la peau de la mamelle. Cette 
dermatite traduit une prolifération anormale de bactéries du genre Staphylococcus, 
germe saprophyte cutané. 
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L’évaluation de se critère était réalisée par inspection à l’échelle de la mamelle 
dans sa globalité. N’affectant pas la glande mammaire mais seulement l’épiderme, il 
n’y avait dans ce cas aucun intérêt à différencier les deux hémi-mamelles. 
 absence de dermatite staphylococcique : note 0. 
 lésions papulo-érythémateuses caractéristiques : note 1. 
 
 
1.4.2. Session de formation préalable aux interventions 
 
Notre équipe d’intervention en élevage était composée de trois personnes : 
Carole Marinot, Héloïse Marissal et Justine Simonet. Le fait d’être plusieurs 
intervenants dans la réalisation des examens mammaires ajoutait une possibilité de 
biais dans la notation donnée à chaque critère clinique. Afin de minimiser ce biais, 
nous avons effectué une session de formation aux palpations dans deux élevages 
proches de la région toulousaine. Ces sessions ont été conduites par deux 
formateurs, Dominique Bergonier et Renée de Crémoux, deux semaines avant notre 
départ dans les élevages. Cet entraînement nous a permis de nous accorder sur les 
échelles de notations mises en place pour chacun des critères évalués. 
 
 
1.4.3. Déroulement des examens cliniques mammaires 
 
Pour des raisons pratiques, l’examen clinique de la mamelle a été effectué en 
salle de traite. Les chèvres étant habituées aux manipulations mammaires en salle 
de traite, le stress occasionné par nos palpations a été limité. Installées dans le 
couloir de traite aux côtés de l’éleveur, nous pouvions nous nous positionner 
directement en regard des mamelles des chèvres, à hauteur de bras, et à l’arrière de 
celles-ci. 
Le déroulement de la traite s’est effectué de manière classique malgré notre 
présence. Les chèvres ont donc été examinées en fonction des lots constitués par 
l’éleveur. Ainsi, les premières chèvres inspectées et palpées étaient toujours les 
primipares, et les dernières les multipares et/ou les chèvres de catégorie dite  « à 
cellules » par l’éleveur. Cet ordre d’examen clinique suivant l’ordre de traite 
présentait l’avantage de nous faire débuter les inspections et palpations par des 
chèvres cliniquement « saines », ce qui tenait lieu de référence pour les chèvres 
suivantes.  
  
Avant de commencer une session de palpations, le nom de l’élevage, la date 
et l’heure de début de traite étaient renseignées sur les fiches de saisie (Annexe 3). 
Nous étions réparties en deux « examinateurs » réalisant les inspections/palpations 
mammaires, et un « scripte » qui reportait les informations sur la fiche de saisie. 
Avant que la traite ne débute, les examinateurs annonçaient au scripte le numéro 
d’identification des chèvres présentes. Les critères cliniques « distance plancher-
jarret » et « déséquilibre » étaient évalués avant la pose des faisceaux trayeurs. 
Une fois la traite terminée pour une chèvre et les manchons décrochés, le 
reste de l’examen clinique était réalisé. Chaque animal ayant une durée de traite 
différente, nous réalisions ces inspections-palpations sur mamelle vide dans l’ordre 
de décrochage. Il ne fallait en aucun cas intervenir pendant la traite, celle-ci devait se 
réaliser de la même manière que les autres jours et selon les habitudes de l’éleveur. 
Les examens mammaires étaient réalisés de haut en bas de la mamelle, 
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l’examinateur évaluant successivement les nœuds lymphatiques rétro-mammaires, 
puis l’induration parenchymateuse. Pour chaque critère, l’évaluation des deux hémi-
mamelles droite et gauche se faisait simultanément pour une même chèvre. 
 
 
1.4.4. Choix des chèvres examinées 
 
Initialement, la réalisation des examens cliniques mammaires était prévue sur 
l’ensemble des chèvres passant à la traite, et ce pour chaque élevage. Les chèvres 
taries, réformées et sorties de traites étaient exclues de l’étude.  
La réalisation pratique dans le premier élevage nous a fait prendre conscience 
du temps important que représentait l’examen clinique complet des mamelles en 
renseignant les 13 critères de la grille d’inspection-palpation. Par conséquent, nous 
avons choisi d’effectuer les palpations sur l’ensemble des chèvres dans les élevages 
d’effectif inférieur à 300 chèvres et d’effectuer les palpations sur la moitié de l’effectif 
pour les élevages comprenant plus de 300 chèvres.  
Pour le choix de ces chèvres, l’objectif principal était de garder une 
représentativité optimale du cheptel et de pouvoir retrouver facilement les chèvres 
examinées à la première session lors de la seconde. Ainsi, nous avons choisi de 
réaliser les inspections-palpations sur les animaux d’un seul quai. Ce choix a permis 
de récupérer des données cliniques pour les chèvres de chaque lot, en proportion 
relative à la taille originelle du lot. De plus, les chèvres choisissant quasi 
systématiquement le même quai pour chaque traite, nous pouvions espérer retrouver 
la grande majorité des animaux examinés à la première session en réalisant les 
palpations sur le même quai lors de la deuxième session. 
Toute chèvre non identifiée ou dont l’identification était illisible était exclue de 
notre étude. Au total, 3852 chèvres ont été examinées. 
 
 
 
1.5.  Traitement des données issues des examens cliniques mammaires 
 
1.5.1. Etablissement des tableurs de données 
 
Toutes les données enregistrées manuellement ont été saisies à l’aide du 
logiciel Microsoft Excel®. Un nettoyage des données a été réalisé en plusieurs 
étapes, afin d’éliminer celles paraissant inexploitables. 
 
1.5.1.1. Etablissement d’un tableur de données « brutes » 
 
Ce fichier regroupe les données de palpations telles que nous les avions 
prises lors nos sessions de palpation sur le terrain. La codification utilisée dans ce 
tableur est la même que celle décrite dans la grille de notation utilisée. Le seul 
nettoyage effectué pour obtenir ce premier tableur a été l’élimination des chèvres 
dont le code animal relevé sur le terrain ne correspondait à aucun numéro 
d’identification national. Ainsi, au total, 51 individus n’ont pas pu être identifiés 
(existence d’un numéro de travail mais sans lien avec un numéro national) et ont été 
retirées pour aboutir à cette base de données sur laquelle s’appuieront les études 
statistiques descriptives. 
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1.5.1.2. Etablissement d’un tableur de données « nettoyées » 
 
Pour aboutir à ce fichier, nous avons réalisé plusieurs nettoyages de 
données : 
 les chèvres présentant une hémi-mamelle atrophiée, donc non traite, ont été 
retirées, afin de ne pas fausser les résultats lors de la comparaison entre les 
critères de palpation et les critères de cellules. Ainsi, 27 chèvres ont été retirées 
de la base de données. 
 les chèvres présentant des données aberrantes (par exemple un score n’existant 
pas dans notre grille de notation pour un caractère donné) ou des données 
manquantes pour certains critères de palpation ont été retirées. Ainsi, 44 chèvres 
ont été supprimées du fichier de base. 
Nous avons ainsi obtenu une base de données palpations à l’échelle de 
l’hémi-mamelle sur laquelle nous nous sommes appuyées pour créer une base de 
données palpations à l’échelle de la mamelle. 
 
 
1.5.2.  Etablissement d’un score clinique unique par mamelle 
 
1.5.2.1. Etablissement d’un tableur de données « par mamelle » 
 
Afin de pouvoir comparer par la suite l’état de santé de la mamelle aux valeurs 
de cellules, puis aux valeurs obtenues par spectrométrie MIR, un score clinique 
global et unique par chèvre était nécessaire. Ce score clinique avait pour objectif de 
traduire le plus justement possible l’état clinique de la mamelle, en prenant en 
compte les différents critères d’inspection-palpation présents dans notre grille et leur 
poids pathologique respectif. 
 
♦ Déséquilibre mammaire et distance plancher-jarret 
 
 Pour le critère déséquilibre, lorsque la mamelle était déséquilibrée, une hémi-
mamelle avait une note relative à l’importance de ce déséquilibre et l’autre avait alors 
la note 0. Dans ce cas, la note à l’échelle de la mamelle s’est faite par sommation 
des notes des deux hémi-mamelles.  
Pour le critère distance plancher-jarret, les deux hémi-mamelles avaient 
forcément la même note. Ainsi, la note globale à l’échelle de la mamelle était la 
même que la note des deux hémi-mamelles qui la composent. 
 
♦ Indurations diffuse et focale 
 
Pour le critère « induration diffuse », nous nous sommes appuyées sur 
plusieurs principes cliniques et physiopathologiques de l’inflammation mammaire : 
 plus l’induration est marquée, plus elle peut témoigner d’une inflammation 
mammaire ancienne ou intense. 
 la répétabilité de notation de ce critère apparaît médiocre, l’évaluation de la 
sévérité lésionnelle peut être erronée (voir partie expérimentale 3.2.2.). 
Pour chaque combinaison possible, les notes à l’échelle de la mamelle 
élaborées d’après les principes ci-dessus, sont données dans le Tableau VIII. 
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En ce qui concerne le critère « induration focale », nous avons choisi de nous 
concentrer sur la dichotomie présence/absence, sans prendre en considération la 
localisation de l’induration (parasagittale ou non). 
 
♦ Nœuds lymphatiques et abcès 
 
Le regroupement concernant le critère NL revenait à la réalisation d’une 
sommation des notes à l’échelle des hémi-mamelles pour obtenir la note à l’échelle 
de la mamelle. Or, il existe probablement une différence entre deux états 
réactionnels différents des nœuds lymphatiques quant à leur traduction de l’état 
inflammatoire de la mamelle dans sa totalité. Nous avons choisi de donner une note 
supérieure à une mamelle présentant un seul nœud lymphatique hypertrophié, mais 
de façon importante, plutôt qu’à une mamelle à l’adénomégalie bilatérale mais 
modérée. 
Pour le critère « abcès », le regroupement a été effectué en sommant les 
nombres d’abcès présents dans chaque hémi-mamelle. Nous avons de plus 
différencié une mamelle présentant un abcès de chaque côté de celle présentant 
plusieurs abcès de façon unilatérale, en donnant une note plus élevée pour une 
mamelle atteinte bilatéralement.  
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Tableau VIII : Méthode de regroupement des notes d’hémi-mamelles en une note à 
l’échelle de la mamelle. 
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1.5.2.2. Etablissement d’un tableur de données « regroupées» 
 
Une fois les notes cliniques ramenées à l’échelle de la mamelle, le but de la 
première partie de l’étude était de les confronter aux données cellulaires. Cependant, 
du fait de la distribution hétérogène des notes, avec notamment des effectifs 
importants pour des lésions absentes à très légères, et des effectifs réduits pour les 
notes lésionnelles les plus élevées, nous avons dû effectuer des regroupements 
(Tableau IX). Les regroupements ont été réalisés en se basant sur la similitude de 
sévérité clinique entre les deux notes fusionnées. Ils ont abouti à des échelles de 
notation réduites pour les critères présentant jusque là les notes les plus éclatées, et 
ceux ne présentant que des effectifs extrêmement réduits pour certaines notes.  
 
Par ailleurs, les critères de palpation, même regroupés, présentaient toujours 
des échelles hétérogènes (certains avaient des notes allant de 0 à 1, d’autres de 0 à 
4). Nous avons donc choisi de ramener chaque grille de notation à une grille allant 
uniquement de 0 à 1 afin de ne pas surpondérer certains critères par rapport à 
d’autres. Chaque note ainsi « pondérée » a été calculée à partir de la note mamelle, 
ramenée à une échelle allant de 0 à 1, par la formule suivante :  
 
A’ = A x (1/ x) 
 
Avec : A l’ancienne note de la mamelle  
A’ la nouvelle note pondérée, ramenée à une grille de notation allant de 0 à 1 
x la note maximale du critère à l’échelle mamelle 
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Tableau IX : Méthode de regroupement des notes selon les effectifs totaux. 
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1.5.2.3. Etablissement d’un tableur de données « par score » 
 
Pour comparer les données spectrales MIR aux données cliniques et 
cellulaires, les données mammaires ont dû être modélisées afin d’obtenir une unique 
note clinique par chèvre. Les 7 critères évalués devaient donc être traités afin d’en 
faire ressortir un score clinique unique au moyen d’une somme pondérée de ces 7 
caractères. Ces scores ont donc été calculés, pour chaque chèvre et pour chaque 
session, par une formule de la forme :  
 
                                                 
 
 
 
Le calcul des scores a été réalisé à partir du tableur de données palpations 
« regroupées ». Bien que cette décision ait fait perdre un certain degré d’informations 
et de détails, elle aura majoré les chances d’aboutir à un résultat interprétable lors de 
l’analyse finale. 
 
Par ailleurs, l’établissement de ces scores pondérés de la mamelle passait par 
une étape de détermination des facteurs de pondération propres à chaque critère 
Avec : i = critère de palpation numéro i  
           α i = facteur de pondération du critère i 
           x i = note du critère i 
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clinique. Le choix de la valeur de ces 7 facteurs de pondération a été réalisé en 
s’appuyant sur un raisonnement conduit selon trois grands types d’informations : 
 
1. La reproductibilité de l’évaluation de chaque critère  
Afin de ne pas biaiser les méthodes de gradation clinique, il nous a semblé 
essentiel de prendre en compte la fiabilité de notation de chaque critère de palpation. 
En effet, selon la notation de chaque critère et la nature des signes évalués, la 
reproductibilité n’a pas toujours été optimale, et a probablement différé d’un critère à 
l’autre. Ainsi, nous avons tenté de classer les critères de palpation selon leur fiabilité 
quant à la notation effectuée sur le terrain. Ceci a notamment permis de diminuer le 
poids de certains critères, jugés peu reproductibles, dans l’établissement des 
pondérations en vue du calcul du score clinique afin de ne pas fausser le résultat.  
 
2. L’importance physiopathologique de chaque critère 
En s’appuyant sur les connaissances bibliographiques générales, le but était 
d’évaluer le poids relatif des différents critères cliniques selon l’importance de leur 
lien physiopathologique avec l’inflammation mammaire. Autrement dit, nous avons 
voulu classer ces paramètres cliniques d’après leur signification lésionnelle 
présumée vis-à-vis de l’inflammation mammaire chronique.   
 
3. Les données bibliographiques spécifiques  
Nous avons effectué des recherches bibliographiques portant sur la 
corrélation entre les aspects cliniques de la mamelle et les infections mammaires 
chroniques ou aiguës. Ainsi, en plus de nos connaissances théoriques sur le sujet, 
nous avons pu fournir un appui basé sur des expériences et des études menées sur 
différentes espèces (bovine, ovine et caprine). Les différentes études tirées de ces 
recherches permettaient en effet de mettre en évidence un lien significatif entre un 
certain nombre de critères cliniques et lésionnels et la positivité bactériologique du 
lait.  
 
D’après les principes énoncés ci-dessus, nous avons établi un premier 
classement des critères cliniques d’après leur importance physiopathologique 
connue et d’après la synthèse des résultats d’études tirées des recherches 
bibliographiques (Slettbakk et al., 1995; Ameh et al., 2000; Klaas et al., 2004; Bhutto 
et al., 2010; Marogna et al., 2010; Gelasakis et al., 2012; Huntley et al., 2012; 
Marogna et al., 2012; Blagitz et al., 2014). Ainsi, dans un ordre croissant 
d’importance nous avions : 
 
Classement 1 : 
Déséquilibre > Induration diffuse > Abcès > Induration focale > Nœuds lymphatiques 
≥ Conformation >> Staphylococcies  
 
Ensuite, nous avons effectué un classement de ces mêmes critères, cette fois 
uniquement basé sur la reproductibilité de l’évaluation clinique du critère et sur la 
fiabilité présumée de la notation donnée. L’évaluation de la répétabilité d’examen de 
chaque critère se basait en priorité sur des données bibliographiques (Houe et al., 
2002; Malingue, 2006; Rees et al., 2014), mais également sur les difficultés 
d’examen rencontrées en élevage pour certains caractères. La fiabilité de la note 
donnée, en plus du degré de reproductibilité intrinsèque du caractère, prenait 
également en compte le type d’échelle de notation utilisée (éclatée ou non). 
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Ainsi, dans un ordre croissant de reproductibilité nous avions :  
 
Classement 2 : 
Déséquilibre ≥ Conformation ≥ Abcès ≥ Staphylococcies ≥ Induration focale ≥ 
Induration diffuse ≥ Nœuds lymphatiques 
 
Après avoir réalisé ces 2 classements, nous les avons confrontés dans 
l’objectif d’aboutir à un classement unique. Cependant, le premier classement, 
appuyé sur des données physiopathologiques et bibliographiques, nous a semblé 
bien plus important que celui appuyé sur la fiabilité de l’évaluation des critères. Ainsi, 
l’idée a été de « sommer » les deux inéquations, en affectant un facteur de 2/3 au 
Classement 1, et un facteur de 1/3 au Classement 2. Nous avons alors obtenu le 
classement suivant :  
 
Classement 3 : 
Déséquilibre / Abcès > Induration diffuse > Induration focale > Conformation / Nœuds 
lymphatiques >> Staphylococcies  
 
Ainsi, ces trois premières étapes nous ont permis de dégrossir le classement 
des critères de palpation en se basant sur des données objectives et présumées. 
Cependant, ce dernier classement n’a pas permis de trancher complètement entre 
chaque critère et il n’a pas toujours été possible de donner précisément leur poids 
relatif les uns par rapport aux autres. Pour les critères dont la distinction selon leur 
poids relatif s’est avérée impossible, il a été décidé, plutôt que de leur affecter le 
même facteur de pondération, de proposer plusieurs scores où nous ferions varier 
leur valeur de pondération. C’est pourquoi nous avons proposé plusieurs 
combinaisons à partir de ce Classement 3, afin de tester chaque possibilité nous 
semblant pertinente (Tableau X). 
 
De plus, nous avons fait le choix de ne pas faire entrer les critères « distance 
plancher-jarret » et « staphylococcies cutanées » dans l’établissement de nos scores 
cliniques.  
 
Tableau X : Facteurs de pondération des critères de palpation pour chaque score clinique proposé. 
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Score A 1 0 1 1 1 1 0 
score B 3 0 2 1,5 3 1 0 
score C 3,5 0 2 1,5 2,5 0,5 0 
Score D 3,5 0 2 1,5 2,5 1 0 
score E 2,5 0 2 1,5 3,5 1 0 
score F 2,5 0 2 1,5 3,5 0,5 0 
 
Par ailleurs, le score A s’étalait sur une échelle de notation allant de 0 à 5. 
Pour avoir une meilleure lisibilité des résultats, nous avons doublé chaque note et 
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avons donc obtenu une échelle de 0 à 10. Le score B s’étalait sur une échelle allant 
de 0 à 10,5. 
 
 
1.5.3. Conduite de l’analyse statistique 
 
1.5.3.1. Conduite de l’analyse statistique sur les spectres MIR : modèle 
prévisionnel des CCS 
 
L’analyse spectrale a été réalisée par Laure Brun-Lafleur, travaillant au sein 
de l’IDELE, dans le service Méthodes statistiques et traitement de données. Le but 
était d’obtenir, à partir des spectres MIR, un modèle prévisionnel de marqueurs 
d’inflammation intra-mammaire, à savoir les CCS du lait et nos critères cliniques. 
 
Comme nous l’avons vu dans la partie bibliographique 4.2., le principe 
d’utilisation des spectres MIR du lait repose sur l’obtention d’une équation de 
prédiction d’un paramètre défini à partir des données spectrales. Cette équation de 
prédiction sert donc de modèle prévisionnel du paramètre (ici les CCS du lait) : une 
fois mise en place, l’équation va permettre d’estimer une valeur associée aux CCS 
du lait. 
L’analyse spectrale commençait donc par l’obtention de cette équation. Celle-
ci a été obtenue à partir de notre population d’étude, pour laquelle chaque chèvre 
présentait au moins un spectre associé à un score clinique connu. Le nombre de 
données disponibles étant élevé, le jeu de données a été séparé en deux afin 
d’obtenir d’une part un jeu de calibration, et d’autre part un jeu de validation externe. 
Chaque étape de l’analyse va être détaillée ci-après. 
 
♦ Longueurs d’ondes conservées et nettoyage des données 
 
Les données utilisées pour les analyses statistiques étaient les valeurs de 
CCS obtenus via les CLO et les spectres MIR du lait issus des seize exploitations 
caprines dans lesquelles nous sommes intervenues. Au total, après un nettoyage 
des données sur les spectres MIR, nous avons obtenu 29165 données, chacune 
correspondant à une chèvre un jour de contrôle donné. Au total, nous avions 
5835 chèvres, avec 1 à 7 contrôles par chèvre. Les contrôles s’étalaient du 25 février 
au 2 décembre 2014. 
Les spectres MIR obtenus à partir du lait de chèvre comportaient des données 
d’absorbance pour 1060 longueurs d’ondes différentes. Un spectre était donc un 
ensemble de 1060 données. Une grosse partie de ces longueurs d’onde 
correspondait à l’absorbance liée à la molécule d’eau. Ces longueurs d’onde ont été 
exclues de l’analyse, 446 sur les 1060 de base ont donc été conservées. Les 
données spectrales ont ensuite été nettoyées, à travers une étape de suppression 
des spectres en doublons et des spectres anormalement éloignés des autres (Figure 
12). Ce nettoyage a été réalisé par des tests de Grubbs sur 3 longueurs d’onde, 
choisies visuellement. 
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12a : Données spectrales avant nettoyage. 
 
12b : Données spectrales après nettoyage. 
 
Figure 12 : Ensemble des données spectrales obtenues à partir de notre population d’étude. 
 
Etant donnée la répartition des valeurs de cellules dans l’ensemble des 
données, nous avons travaillé non seulement sur les cellules (CESOMO), mais aussi 
sur leur log10 (logCESOMO) afin d’obtenir une répartition normale des valeurs 
(Figure 13). 
 
Figure 13 : Répartition des valeurs des cellules. 
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♦ Constitution des jeux de calibration et de validation 
 
Pour constituer les jeux de données de calibration et de validation, nous avons 
considéré que tous les contrôles d’une même chèvre devaient se retrouver dans le 
même jeu de données. Nous souhaitions de plus avoir 70% des données dans le jeu 
de calibration et 30% dans le jeu de validation. Ainsi, 4085 chèvres ont été tirées au 
hasard parmi les 5835 disponibles pour le jeu de calibration, et les 1750 restantes 
ont constitué le jeu de validation. En résumé, sur les 29165 données spectrales 
initialement disponibles, 20414 ont finalement été gardées pour le jeu de calibration 
(soit 70% du total) et 8751 données pour le jeu de validation (30% du total). 
 
1.5.3.2. Conduite de l’analyse statistique sur les spectres MIR : modèle 
prévisionnel des données cliniques 
 
Comme nous l’avons rappelé dans la partie bibliographique 3.2.1.3., les CCS 
sont extrêmement variables chez la chèvre. Les nombreux facteurs de variation non 
infectieux ayant un impact significatif sur la valeur des comptages cellulaires en font 
un marqueur médiocre des mammites subcliniques caprines.  
Ainsi, il a semblé plus pertinent de choisir les critères cliniques comme 
marqueurs, à défaut d’avoir les données relatives à la méthode de référence, la 
bactériologie. Le modèle à mettre au point était donc un modèle prévisionnel de l’état 
clinique de la mamelle, à partir de l’analyse spectrale de son lait. Les données 
cliniques ont été converties en scores cliniques, ainsi un score était associé à une 
chèvre (voir partie expérimentale 1.5). Les scores cliniques proposés montrant une 
très forte corrélation entre leurs distributions respectives (voir partie expérimentale 
2.1.3.), il a été décidé de ne réaliser l’étude qu’avec le score A. 
 
♦ Longueurs d’ondes conservées et nettoyage des données 
 
 Concernant les données cliniques, nous avons obtenu au total 4819 données, 
chacune correspondant à une chèvre un jour de palpation, pour lesquelles nous 
avions à la fois des données de palpations, les données de contrôle, et le spectre 
MIR. Il existait au total 3219 chèvres pour lesquelles nous possédions chacune de 
ces données. Les contrôles s’étalaient également du 25 février au 2 décembre 2014. 
 Le nettoyage des données spectrales a été réalisé sur le même principe que 
précédemment, en excluant les longueurs d’onde correspondant à l’absorbance liée 
à la molécule d’eau, ne permettant de conserver que 466 longueurs d’onde. 
Cependant, à la différence de l’analyse spectrale confrontée aux données cellulaires, 
aucun nettoyage supplémentaire n’a été nécessaire. L’ensemble des spectres retenu 
est représenté sur la Figure 15. 
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Figure 15 : Ensemble des données spectrales nettoyées. 
 
 La répartition des valeurs de score A dans le jeu de données n’était cependant 
pas normale (Figure 16). Plusieurs types de transformations ont été réalisés afin 
d’obtenir une distribution normale, mais sans succès. La PLS étant relativement 
robuste à la non normalité, un modèle sur le score A a tout de même été tenté. Il 
allait être par conséquent nécessaire de regarder avec attention la répartition des 
résidus une fois le modèle fait. 
 
 
Figure 16 : Répartition des valeurs du score A. 
 
♦ Constitution des jeux de calibration et de validation 
 
La constitution des deux jeux de données a été réalisée sur le même principe 
que dans l’analyse précédente : le but étant d’avoir 70% des données dans le jeu de 
calibration et 30% dans le jeu de validation. 2253 chèvres ont été tirées au hasard 
parmi les 3219 disponibles pour le jeu de calibration, et les 966 restantes ont 
constitué le jeu de validation. 
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2. Résultats 
 
2.1. Caractérisation des mammites subcliniques et chroniques de la chèvre 
 
2.1.1. Etude descriptive des résultats cliniques  
 
2.1.1.1. Distribution de la population d’étude 
 
♦ Répartition des chèvres examinées 
 
Au total, au cours de cette étude, 6701 examens mammaires ont été réalisés 
sur les 3857 chèvres examinées. Parmi ces chèvres, 51 n’ont pas été retrouvées 
dans le fichier national d’identification caprin et ont été exclues de notre étude. Les 
résultats présentés ci-dessous concernaient donc 3806 animaux, soit 69,4% des 
chèvres en lactation présentes au contrôle laitier pendant toute la durée de la 
campagne sur les 16 élevages d’étude. 
 
Répartition des chèvres présentes au contrôle laitier en fonction des 
interventions effectuées et par élevage
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Figure 18 : Répartition des chèvres présentes au contrôle laitier en fonction des interventions 
effectuées et par élevage. 
 
En moyenne, 57% (de 30 à 96,3%) des chèvres d’un même élevage ont été 
présentes lors des deux sessions de palpation. 9,9% (de 1,4% à 29,6%) des chèvres 
n’ont été présentes qu’à la première session, contre 7,1% (de 1,9% à 16,5%) à la 
seconde. Au total, 26% (de 0% à 46% selon les élevages) des chèvres n’ont pas été 
examinées au cours de nos deux sessions confondues (Figure 18). 
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♦ Répartition de la population selon la parité 
 
Répartition des chèvres présentes au contrôle laitier et aux deux sessions de 
palpation en fonction de leur rang de lactation
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Figure 19 : Répartition des chèvres présentes au contrôle laitier et aux deux sessions de palpation en 
fonction de leur rang de lactation. 
 
Toutes sessions confondues, les chèvres examinées présentaient un rang de 
lactation s’étalant de 1 à 10 (Figure 19). Les multipares représentaient près des deux 
tiers des chèvres de notre population d’étude (64,8%). Les primipares comptaient à 
elles seules pour plus d’un tiers des chèvres examinées (35,2%). Le pourcentage de 
chèvres de la population d’étude décroissait ensuite avec le rang de lactation jusqu’à 
représenter moins de 5% au-delà de 6 lactations. 
 
♦ Répartition de la population selon le stade de lactation 
 
Répartition des chèvres présentes au contrôle laitier et aux deux sessions de palpation 
en fonction de leur stade de lactation
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Figure 20 : Répartition des chèvres présentes au contrôle laitier et aux deux sessions de palpation en 
fonction de leur stade de lactation. 
 
 En considérant les deux sessions de palpation, les chèvres examinées étaient 
entre 8 jours et 921 jours de lactation (Figure 20). Les chèvres dites en lactation 
normale (lactation inférieure à 300 jours) représentaient 93,9% des chèvres 
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examinées tandis que les chèvres en lactation longue (supérieure à 280 jours) ne 
comptaient que pour seulement 6,1% de nos effectifs totaux. 
La majorité des chèvres de notre étude était en milieu de lactation, avec plusieurs 
pics de population : un autour de 100 jours de lactation, et un pic élargi entre 140 et 
190 jours de lactation qui comprenait près d’un tiers de nos effectifs totaux. 
 
2.1.1.2. Résultats sur les effectifs totaux 
 
La grande majorité de la population étudiée présentait au moins un signe 
clinique d’inflammation mammaire, avec 89,7% des chèvres examinées ayant obtenu 
une note différente de 0 pour les critères déséquilibre, nœud lymphatique, 
indurations diffuse et focale ou abcès. En ce qui concerne les critères mammaires 
représentant un facteur de risque des infections intra-mammaires (conformation et 
dermatite staphylococcique), 70% de la population totale présentait une note non 
nulle pour l’un ou l’autre de ces deux caractères.  
 Le signe clinique principalement retrouvé parmi les 7 étudiés était le 
déséquilibre, avec une prévalence totale de 67% sur la population d’étude, les deux 
examens confondus, suivi de près par l’induration diffuse, dont la prévalence montait 
à 57,2%. 
 
♦ Déséquilibre et conformation mammaire 
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Figure 21 : Prévalence globale des critères liés à la morphologie de la mamelle. 
 
En considérant les examens cliniques réalisés sur les deux interventions 
confondues, la prévalence de mamelles déséquilibrées était de 67,1%. Ces 
déséquilibres étaient, en grande majorité, discrets, avec 43,2% des mamelles 
examinées présentant une distance équivalente à la largeur d’un ou deux doigts 
entre les planchers des deux hémi-mamelles (note 1). Globalement, les 
pourcentages de chèvres présentant des pis déséquilibrés diminuaient avec la 
sévérité du déséquilibre. Les atrophies unilatérales (note 4) qui correspondent à des 
hémi-mamelles non fonctionnelles et n’étant, par conséquent, plus traites, ne 
représentaient que 0,6% de l’effectif total examiné (Figure 21). 
En ce qui concerne la conformation mammaire, parmi la population totale 
examinée au cours des 2 sessions, près de la moitié des chèvres (47,9%) présentait 
une mamelle dont le plancher se situait au niveau des jarrets. Cependant, seulement 
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11,9% des animaux inspectés avait une mamelle « décrochée » (note 2), dont le 
plancher mammaire était situé sous le niveau des jarrets de la chèvre (Figure 21). 
 
♦ Nœuds lymphatiques rétro-mammaires 
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Figure 22 : Prévalence globale des nœuds lymphatiques réactionnels. 
 
La prévalence des mamelles présentant au moins un nœud lymphatique rétro-
mammaire de taille augmentée, toutes sessions d’intervention confondues, était de 
39,2% (Figure 22). La majorité de ces chèvres montrait une hypertrophie 
asymétrique de leurs nœuds lymphatiques, avec 25,3% de la population d’étude 
contre 14% avec hypertrophie symétrique (notes 1-1 ou 2-2). 21,5% des chèvres 
examinées ne montraient qu’un seul NL hypertrophié (notes 1-0, 0-1, 2-0 ou 0-2). 
Les mamelles présentant au moins un NL de taille très augmentée (note de 2) ne 
représentaient que 14,7% des mamelles examinées, tandis que celles présentant au 
moins un NL de taille modérément augmentée (note de 1) en représentaient 28,4%.  
En résumé, la majorité des chèvres ne montrait aucune adénomégalie, et 
lorsque celle-ci était présente, elle était majoritairement modérée et asymétrique. 
 
♦ Induration parenchymateuse diffuse et focale 
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Figure 23 : Prévalence globale de l’induration parenchymateuse diffuse. 
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 Moins de la moitié (42,9%) de la population d’étude ne présentait pas 
d’induration diffuse de leur parenchyme mammaire (Figure 23). Parmi les mamelles 
relevées comme indurées au cours des deux interventions, 90,2% l’étaient 
symétriquement, les deux hémi-mamelles ayant été évaluées de même consistance 
(notes 1-1, 2-2 et 3-3), et la prévalence la plus importance concernait la note 
d’induration la plus faible (28,8% de la population totale pour la note 1-1, 17,9% pour 
la note 2-2 et 4,8% pour la note 3-3). La prévalence des hémi-mamelles très 
fortement indurées, de consistance de type « pis de bois » (note 3), était la plus 
faible comparée aux autres notes, avec un pourcentage de chèvres présentant au 
moins une hémi-mamelle à la note de 3 de seulement 5,3% (contre 20,6% pour la 
note 2 et 33,6% pour la note 1). Peu de mamelles présentaient un fort déséquilibre 
d’induration entre les deux hémi-mamelles, avec une prévalence d’à peine 0,6% de 
chèvres aux hémi-mamelles dont la consistance différait de plus d’un point (notes 2-
0, 0-2, 3-0, 0-3,1-3 et 3-1). 
 Ainsi, plus de la moitié de la population étudiée présentait une induration 
diffuse du parenchyme mammaire. L’induration était principalement symétrique, et 
les écarts importants de sévérité d’atteinte entre les deux hémi-mamelles de la 
même chèvre étaient rares. Globalement, la prévalence diminuait avec 
l’augmentation de la consistance. 
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Figure 24 : Prévalence globale de l’induration parenchymateuse focale. 
 
En ce qui concerne l’induration focale, la prévalence dans la population 
d’étude était très faible, avec seulement 8,8% des chèvres examinées au cours des 
deux interventions ayant au moins une hémi-mamelle atteinte (Figure 24). Lorsqu’elle 
était présente, l’induration focale était le plus souvent localisée de façon aléatoire au 
sein du parenchyme mammaire (59,1% des mamelles à induration focale) et de 
façon moindre en zone parasagittale (40,9%). Par ailleurs, la majorité de ces chèvres 
présentait des lésions sur les deux hémi-mamelles (64,8% des animaux à induration 
focale). 
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♦ Abcès 
 
Prévalence des abcès
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Figure 25 : Prévalence globale des abcès. 
 
La prévalence des abcès dans la population d’étude était très faible, de l’ordre 
de 6,5% des animaux inspectés au cours des deux sessions (Figure 25). De plus, les 
mamelles abcédées présentaient le plus souvent un unique abcès (70,8% des 
mamelles lésionnelles). Les chèvres atteintes bilatéralement, c'est-à-dire avec au 
moins un abcès sur chacune des deux hémi-mamelles, ne représentaient que 1,1% 
de la population totale, soit 16,9% des chèvres à abcès. 
 
♦ Dermatite staphylococcique 
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Figure 26 : Prévalence globale des dermatites staphylococciques. 
 
 Comme le montre la Figure 26, la prévalence globale de dermatite 
staphylococcique présumée dans la population d’étude était de 39,8%.  
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2.1.1.3. Influence de la race 
 
♦ Déséquilibre et conformation mammaire 
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Figure 27 : Prévalence des critères de morphologie mammaire en fonction de la race. 
 
 La Figure 27 représente la répartition de la population d’étude en fonction de 
la race pour les critères liés à la morphologie de la mamelle, à savoir le déséquilibre 
et la conformation mammaire globale. On observe que la prévalence de chaque note 
d’un même critère semblait très proche entre les deux races examinées. Les 
déséquilibres concernaient 66,8% des Alpines et 67,4% des Saanens. L’écart 
maximal de prévalence, toutes notes confondues entre les deux races était de 1,3%. 
50% des Saanens n’avaient pas de problème de conformation de la mamelle contre 
45,4% des Alpines. Parmi les chèvres Alpines dont la distance plancher-jarret était 
défavorable, 75,4% étaient des chèvres dont le plancher de la mamelle se situait au 
niveau du jarret (note 1) et 24,6% étaient des chèvres pour lesquelles il arrivait en 
dessous des jarrets (respectivement 74,9% et 25,1% pour les chèvres Saanens).  
La réalisation d’un test de khi-deux a permis de montrer l’indépendance entre 
la race et la note obtenue pour le déséquilibre mammaire (p = 0,1002). En ce qui 
concerne la conformation, ce même test a abouti à une différence de répartition des 
notes interprétée comme significative entre les races Alpine et Saanen (p = 0,00081). 
Ainsi, le déséquilibre mammaire semblait indépendant de la race examinée, 
contrairement à la conformation qui elle, paraissait liée à la race, avec des mamelles 
globalement plus basses chez les chèvres Saanens. 
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♦ Nœuds lymphatiques rétro-mammaires et abcès 
 
Prévalence des abcès et des noeuds lymphatiques réactionnels en fonction de la race
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Figure 28 : Prévalence des abcès et nœuds lymphatiques réactionnels en fonction de la race. 
 
D’après la Figure 28, la prévalence des abcès était identique entre les deux 
races, avec 3,8% d’abcès pour chacune des races toutes sessions confondues (p = 
0,8832). 
A la différence du critère abcès, la prévalence des nœuds lymphatiques 
réactionnels différait entre Alpines et Saanens : 75,7% des Alpines de notre 
échantillon ne présentaient pas d’hypertrophie des nœuds lymphatiques rétro-
mammaires contre 67,8% des Saanens de ce même échantillon. Concernant 
l’importance de cette adénomégalie, les chèvres de race Saanen présentaient plus 
de nœuds lymphatiques très réactionnels que les Alpines. En effet, 36,6% des NL 
hypertrophiés chez les chèvres Saanens étaient très réactionnels (note 2), contre 
seulement 27,1% chez les Alpines (p < 2,2.10-16).  
En résumé, il existait une différence concernant la taille des NL rétro-
mammaires entre les deux races étudiées, les chèvres Saanens étant 
significativement plus nombreuses à présenter une adénomégalie, modérée ou 
sévère. 
 
♦ Induration parenchymateuse diffuse et focale 
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Figure 29 : Prévalence des indurations diffuse et focale en fonction de la race. 
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 En ce qui concerne les indurations parenchymateuses diffuse et focale, bien 
que proches, les prévalences relatives d’indurations étaient significativement 
différentes entre les deux races (p-value de 3,0.10-5 pour l’induration diffuse et de 
2,051.10-13 pour la focale). En effet, Alpines et Saanens avaient une mamelle souple 
à hauteur de 45,6% et 43,1% respectivement (Figure 29). Les différents degrés 
d’induration avaient une prévalence équivalente entre les deux races. Quant à 
l’induration focale, elle était présente chez 9,1% des chèvres Alpines et 5,6% des 
Saanens.  
Le bilan de cette répartition est donc qu’il existait une variation significative du 
niveau d’induration parenchymateuse diffuse et focale en fonction de la race, avec 
des notes d’induration diffuse globalement plus élevées chez les chèvres Alpines, 
mais des mamelles présentant de l’induration focale plus nombreuses chez les 
Saanens. 
 
♦ Dermatite staphylococcique 
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Figure 30 : Prévalence des dermatites staphylococciques en fonction de la race. 
 
 Enfin, la prévalence des dermatites staphylococciques semblait également 
dépendre de la race, avec une atteinte préférentielle des chèvres de race Saanen 
(p< 2,2.10-16). Seules 26,1% des Alpines étaient concernées contre près de la moitié 
des Saanens (47,8%) (Figure 30).  
 
2.1.1.4. Influence de la parité 
 
Comme vu dans la partie expérimentale 2.1.1., les effectifs de chaque 
catégorie de rang de lactation décroissaient avec la parité. Par conséquent, il a été 
décidé de regrouper les rangs de lactation 7, 8, 9, 10 et 11 sous l’appellation « 7 et 
+ » afin d’avoir des effectifs moins réduits et représentatifs de ces derniers rangs de 
lactation élevés. 
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♦ Déséquilibre et conformation mammaire 
 
Prévalence des déséquilibres en fonction de la parité
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Figure 31 : Prévalence des déséquilibres en fonction de la parité. 
Concernant la prévalence des critères ayant attrait à la morphologie de la 
mamelle, la tendance générale allait vers une dégradation des notes conjointement à 
l’augmentation du rang de lactation, malgré les réformes effectuées. La prévalence 
des mamelles non déséquilibrées passait de 42,1% au rang 1 à 28,7% pour le rang 7 
et au-delà (Figure 31). On peut également remarquer que les primipares semblaient 
former un groupe distinct : en effet, la prévalence des déséquilibres prononcés (notes 
2, 3 et 4) chez les multipares était nettement supérieure à celle des primipares : de 
façon générale, les multipares avaient une prévalence de 19,9% pour les 
déséquilibres modérés (note 2), de 8,5% pour les déséquilibres sévères (note 3) et 
de 0,7% pour les atrophies unilatérales (note 4), contre respectivement 10,5%, 2,5% 
et 0,2% chez les primipares. 
D’un point de vue statistique, les faibles effectifs concernant la note 4 pour 
chaque rang de lactation nous ont contraintes à exclure la note maximale pour 
pouvoir réaliser un test d’indépendance. Ainsi, le test khi-deux réalisé a permis de 
montrer le lien significatif entre le rang de lactation et la sévérité du déséquilibre 
mammaire, atrophie unilatérale exclue, avec une augmentation significative de la 
prévalence des déséquilibres importants avec la parité (p < 2,2.10-16). 
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Figure 32 : Prévalence des conformations mammaires en fonction de la parité. 
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La même tendance s’observait pour la conformation mammaire : les mamelles 
bien conformées (note 0) se retrouvaient à hauteur de 89,3% chez les primipares 
contre seulement 11,4% chez les chèvres de rang 7 et plus (Figure 32). La 
dégradation de ce critère s’observait dès le deuxième rang de lactation, pour lequel 
déjà 38,1% des mamelles étaient au niveau des jarrets (note 1), pourcentage qui 
avait tendance à se stabiliser avec les rangs de lactation suivants (moyenne de 
50,4% pour les rangs 3 et plus). Les mamelles dites pendulaires (note 2) étaient plus 
fréquentes au fur et à mesure que le rang de lactation augmentait : seules 0,4% des 
primipares avaient une mamelle décrochée contre plus d’un tiers des chèvres à partir 
du rang 5. Statistiquement, la conformation mammaire dépendait significativement de 
la parité (p < 2,2.10-16), avec un nombre plus important de mamelles décrochées 
avec l’augmentation du rang de lactation. 
 
♦ Nœuds lymphatiques rétro-mammaires 
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Figure 33 : Prévalence des nœuds lymphatiques hypertrophiés en fonction de la parité. 
 
 La prévalence des nœuds lymphatiques réactionnels semblait elle aussi 
dépendre de la parité (p < 2,2.10-16). Trois sous-populations se dégageaient de la 
Figure 33 : les primipares, pour lesquelles la prévalence de NL hypertrophiés était 
plutôt faible (16,8%), les chèvres de rang 2 pour lesquelles elle augmentait (25,5%) 
et enfin les chèvres de rangs plus élevés pour lesquelles la prévalence était 
maximale avec une moyenne de 37,3% d’adénomégalie. Les NL très réactionnels 
étaient observés en grande majorité dans la population formée par les chèvres 
multipares, avec une prévalence de 16,3% contre seulement 2,9% chez les 
primipares.  
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♦ Induration parenchymateuse diffuse et focale 
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Figure 34 : Prévalence de l’induration parenchymateuse diffuse en fonction de la parité. 
 
Si on s’intéresse maintenant à la distribution des notes d’induration diffuse en 
fonction la parité, on observe également une augmentation significative de la 
prévalence des notes non nulles, traduisant une atteinte parenchymateuse de la 
mamelle, conjointe à l’augmentation du rang de lactation (p < 2,2.10-16). 
Les primipares avaient une mamelle souple, donc a priori saine, dans 80,2% 
des cas. Ce pourcentage avait tendance à être divisé par deux à chaque rang de 
lactation supérieur : 47,0% au rang 2, 24,0% au rang 3 puis 13,6% de moyenne aux 
rangs supérieurs (Figure 34). Concernant les multipares, on remarque que plus le 
rang de lactation augmentait, plus la prévalence des notes d’induration diffuse 
sévère (notes 2 et 3) était élevée. Au rang 2, 15,1% des mamelles étaient 
modérément indurées (note 2) contre 41,8% de la population des rangs supérieurs à 
6. De même, les mamelles sévèrement indurées (note 3) concernaient seulement 
1,5% des chèvres de rang 2, contre 25,3% des chèvres de rangs supérieurs à 6.  
 
Prévalence de l'induration focale en fonction de la parité
0%
10%
20%
30%
40%
50%
60%
70%
80%
90%
100%
1 2 3 4 5 6 7 et +
Rang de lactation
Note 2
Note 1
Note 0
 
Figure 35 : Prévalence de l’induration parenchymateuse focale en fonction de la parité. 
 
De la même façon, et cette fois-ci pour l’induration focale, on observe une 
augmentation significative de sa prévalence avec la parité (p < 2,2.10-16). En effet, 
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les primipares présentaient de l’induration parenchymateuse focale à hauteur de 
3,1%, tandis qu’en moyenne les multipares en présentaient à hauteur de 6,1% (avec 
un maximum de 19,5% atteint chez les chèvres de rang supérieur ou égal à 7) 
(Figure 35). Les prévalences de chacune des deux localisations (parasagittale ou 
non) augmentaient de façon similaire avec le rang de lactation. En effet, le rapport 
prévalence d’induration parasagittale sur prévalence d’induration focale autre que 
parasagittale se maintenait autour de 0,7 pour tous les rangs de lactation hormis 
ceux supérieurs ou égaux à 7 pour lesquels il était de 0,3 traduisant une majorité 
d’induration focale non parasagittale.  
Ainsi, qu’il s’agisse d’induration diffuse ou focale, leur prévalence et leur 
sévérité (pour l’induration diffuse) dépendaient de la parité de la chèvre. De façon 
générale, les primipares étaient très peu concernées par ce type de lésions, tandis 
que la prévalence allait en augmentant avec les rangs de lactation supérieurs. 
 
♦ Abcès 
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Figure 36 : Prévalence des abcès en fonction de la parité. 
 
 La prévalence des abcès au sein du parenchyme mammaire semblait, elle 
aussi, dépendre significativement de la parité des chèvres. De façon générale, la 
prévalence des abcès demeurait faible, mais d’après la Figure 36, on note une 
augmentation du pourcentage de chèvres présentant un ou plusieurs abcès entre les 
primipares (2,1%) et les multipares (de 3,9% à 6,3%). Concernant le nombre 
d’abcès, on remarque que jusqu’au rang de lactation 4, la prévalence maximale 
concernait les hémi-mamelles avec un seul abcès : environ 80% des chèvres à 
abcès appartenant à ces quatre numéros de lactation en avaient un seul. Au-delà du 
rang 4, la prévalence des hémi-mamelles avec un seul ou plusieurs abcès était quasi 
équivalente (53,9% de la population à abcès au-delà du rang 4 présentaient 
plusieurs abcès et 46,1% n’en présentaient qu’un seul).  
Afin de pouvoir réaliser un test statistique, les notes 1 et 2 ont été regroupées. 
Ainsi, la présence d’abcès dans notre étude était liée à la parité, avec une 
augmentation significative de la prévalence des abcès dans le parenchyme 
mammaire avec le rang de lactation (p< 2,2.10-16). 
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♦ Dermatite staphylococcique 
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Figure 37 : Prévalence des dermatites staphylococciques en fonction de la parité. 
 
 La prévalence de dermatite staphylococcique variait significativement selon 
les différents rangs de lactation (p < 2,2.10-16), sans tendance nette quant à un lien 
proportionnel entre prévalence lésionnelle et rang de lactation. Bien que les 
primipares fussent moins touchées par la dermatite staphylococcique (26,9%), la 
prévalence au sein des autres populations variait ostensiblement : de 31,6% pour le 
rang 6 à 50,5% pour le rang 3. Les rangs de lactation les plus élevés n’étaient donc 
pas ceux pour lesquels la prévalence était maximale (Figure 37).  
Ainsi, on retiendra surtout le fait que les primipares étaient moins touchées par 
la dermatite staphylococcique.  
 
2.1.1.5. Influence du stade de lactation 
 
Afin étudier l’influence du stade de lactation chez les chèvres dont la lactation 
en cours est dite « classique », a contrario des chèvres à lactation longue, la période 
de lactation a été découpée en 9 catégories de 30 jours (Tableau XIII). 
 
Tableau XIII : Effectifs des chèvres en fonction des catégories de stade de lactation. 
 
Stade de 
lactation 0-30j 31-60j 61-90j 91-120j 121-150j 151-180j 181-210j 211-240j 241-270j 
Nombre 
de 
chèvres 
121 346 1335 1199 981 1171 491 4 37 
 
Or, d’après le Tableau XIII, on remarque que les effectifs de chaque catégorie 
de stade de lactation n’étaient pas équivalents. Par conséquent, il a été décidé de 
regrouper les 3 dernières catégories de stade de lactation sous une catégorie « 181-
270j » afin d’avoir des effectifs représentatifs pour notre étude descriptive et pouvant 
faire l’objet de tests statistiques. 
 
 
 
 
 
  n = 1971            n = 1273             n = 985               n = 630            n = 387               n = 193             n = 202 
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♦ Déséquilibre et conformation mammaire 
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Figure 38 : Prévalence des déséquilibres en fonction du stade de lactation 
 
On observe sur la Figure 38 que la prévalence des mamelles symétriques 
était globalement la même dans toutes nos catégories de stade de lactation 
(moyenne de 33,5% et écart-type de 3,3%), avec les chèvres en fin de lactation 
présentant la valeur la plus faible (27,5%). Cependant, une augmentation de la 
prévalence des déséquilibres les plus marqués (notes 2 à 4) était notable avec 
l’augmentation du stade de lactation. En effet, seulement 12,5% des chèvres en 
début de lactation étaient touchées par un déséquilibre modéré (note 2) et 3,3% 
l’étaient de façon sévère (note 3), contre 20,3% et 9,7% pour ces mêmes notes pour 
les chèvres en fin de lactation. Afin de pouvoir réaliser un test statistique, la note 4 
(atrophie mammaire) a été exclue pour effectifs trop réduits. Le test khi-deux effectué 
sur cette population a montré une différence significative de répartition des notes des 
déséquilibres (atrophie exclue) en fonction du stade de lactation de la chèvre (p = 
2,927.10-4) : la prévalence et la sévérité du déséquilibre augmentaient avec les jours 
en lait. 
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Figure 39 : Prévalence des conformations mammaires en fonction du stade de lactation. 
 
La même tendance s’observe pour la conformation mammaire : les mamelles 
bien conformées (note 0) représentaient 76,9% des chèvres en début de lactation 
contre seulement 44,1% des chèvres en fin de lactation (Figure 39). L’évolution de ce 
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critère était majeure dès que la lactation était bien installée (donc au-delà de 31 
jours) et restait relativement stable par la suite : moyenne de 32,4% et écart-type de 
2,2% pour la note 1 et moyenne de 10,5% avec écart-type de 2,2% pour la note 2. 
Un nouvel épisode de dégradation clinique s’observait en fin de lactation (à partir de 
151 jours), catégorie dans laquelle 37,4 % des chèvres possédaient une mamelle au 
niveau des jarrets (note 1) et 16,2% possédaient une mamelle dite « pendulaire » 
(note 2). Ces différences de prévalences remarquées au cours du stade de lactation 
étaient par ailleurs statistiquement significatives (p < 2,2.10-16) : plus la chèvre 
avançait dans sa lactation, plus le risque de présenter une mamelle de conformation 
basse à pendulaire était élevé. 
 
♦ Nœuds lymphatiques rétro-mammaires 
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Figure 40 : Prévalence des nœuds lymphatiques hypertrophiés en fonction du stade de lactation. 
 
 La prévalence des nœuds lymphatiques réactionnels semblait également 
dépendre significativement du stade lactation (p < 2,2.10-16). Deux sous-populations 
se dégagent de la Figure 40 : les chèvres allant jusqu’à 120 jours de lactation, soit 
près de la première moitié de la lactation complète, pour lesquelles la prévalence de 
NL réactionnels était plutôt élevée (moyenne de 35,4%), et les chèvres en seconde 
moitié de lactation pour lesquelles elle diminuait en moyenne à 21,4%. Quant à 
l’importance de la sévérité de l’adénomégalie, on observait très peu d’écarts entre les 
différents stades de lactation : la prévalence de NL légèrement réactionnels était en 
moyenne de 68,1% (écart-type de 3,1%) et celle des NL très réactionnels était de 
31,9% (écart-type de 3,1%).  
Ainsi, la présence de nœuds lymphatiques réactionnels était clairement liée au 
stade de lactation (1ère ou 2ème moitié), tandis que la sévérité lésionnelle semblait peu 
dépendante du stade de lactation. 
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♦ Induration parenchymateuse diffuse et focale 
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Figure 41 : Prévalence de l’induration parenchymateuse diffuse en fonction du stade de lactation. 
 
On observe que la prévalence d’induration diffuse augmentait graduellement 
avec les jours en lait. En effet, elle passait de 33,1% pour les chèvres débutant leur 
lactation à 59,0% en fin de lactation (Figure 41). La sévérité de l’induration semblait 
également dépendre du stade de lactation : les chèvres en début de lactation étaient 
préférentiellement atteintes par de l’induration légère (note 1), à hauteur de 68,8%, 
puis dans une moindre mesure par l’induration modérée (23,8%) puis sévère (7,5%). 
La proportion de chèvres atteintes d’induration légère décroissait globalement avec 
l’avancée des jours en lait, jusqu’à ne concerner plus que 50,2% des chèvres à 
mamelle lésionnelle en fin de lactation. L’induration modérée (note 2) suivait la 
tendance inverse en concernant 23,8% des chèvres en début de lactation contre 
39,6% en fin de lactation. Seule la proportion d’induration sévère (note 3) ne semblait 
pas suivre de tendance précise, avec une variation de prévalence à tendance 
sinusoïdale : les chèvres entre 121 et 150 jours en lait étaient les moins touchées, 
tandis que celles entre 61 et 90 jours de lactation étaient les plus atteintes.  
En résumé, la répartition des 4 notes d’induration diffuse apparaissait 
significativement dépendante du stade de lactation (p < 2,2.10-16) : plus le jour en lait 
était élevé, plus la prévalence et la sévérité lésionnelle étaient importantes. 
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Figure 42 : Prévalence de l’induration parenchymateuse focale en fonction du stade de lactation. 
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Concernant l’induration focale, on observe une légère augmentation de la 
prévalence lésionnelle entre les chèvres en début de lactation (jusqu’à 30 jours) et 
les autres. En effet, 3,7% des chèvres en début de lactation étaient touchées par 
cette lésion contre, en moyenne, 7,2% des multipares (avec un maximum de 9,0% 
atteint par les chèvres en fin de lactation) (Figure 42). Quant à la localisation de 
l’induration focale, aucune tendance ne semblait se dégager avec l’évolution de la 
lactation. L’induration parasagittale concernait majoritairement les chèvres en milieu 
de lactation (entre 121 et 150 jours), atteignant 47,0% des chèvres atteintes 
d’induration focale de cette sous-population, tandis qu’une induration focale de 
localisation quelconque concernait majoritairement les chèvres entre 61 et 90 jours 
de lactation (69,4%).  
Cependant, même si la tendance était en faveur d’une augmentation de 
l’induration focale avec le stade de lactation, ces résultats restaient difficiles à 
interpréter dans la mesure où l’effectif des chèvres en début de lactation était 
beaucoup plus faible que celui des autres catégories de lactation, et que sur les 242 
chèvres concernées seules 9 présentent de l’induration focale. Ainsi, par soucis de 
représentativité et d’effectifs suffisants, les notes 1 et 2 ont été regroupées pour 
pouvoir réaliser un test statistique d’indépendance. Avec une p-value de 4,542.10-6, 
la prévalence de l’induration focale apparaissait significativement liée au stade de 
lactation, indépendamment de sa localisation, en augmentant avec les jours en lait.  
  
♦ Abcès 
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Figure 43 : Prévalence des abcès en fonction du stade de lactation. 
 
 La prévalence des abcès au sein du parenchyme mammaire était de 3,8% en 
moyenne (écart-type de 0,5%) et était donc relativement constante tout au long de la 
lactation (Figure 43). En s’intéressant à la sous-population formée par les chèvres à 
abcès, les chèvres les plus touchées par plusieurs abcès au sein d’une seule hémi-
mamelle étaient les chèvres en fin de lactation (57,4%), tandis que les chèvres en 
début de lactation n’étaient concernées qu’à hauteur de 33,3% et les animaux en 
milieu de lactation à 19,6% (écart-type de 9,4%). Les animaux majoritairement 
touchés par des abcès uniques étaient ceux entre 31 et 60 jours en lait (91,3%), les 
autres catégories variaient sans tendance particulière entre 42,6% (chèvres en fin de 
lactation) et 88,1% (chèvres entre 91 et 120 jours de lactation). Ces observations se 
sont confirmées par le test statistique réalisé en regroupant les notes 1 et 2 par 
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soucis d’effectifs suffisants pour chaque classe. La conclusion du test a montré que 
la prévalence des abcès est indépendante du stade de lactation (p = 0,2538).  
 
♦ Dermatite staphylococcique 
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Figure 44 : Prévalence des dermatites staphylococciques en fonction de la parité. 
 
 La prévalence des dermatites staphylococciques variait légèrement selon les 
différents stades de lactation, sans montrer de tendance nette avec l’avancée de la 
lactation (Figure 44). Les variations de prévalences apparaissaient de type 
sinusoïdal. Plus précisément, la prévalence moyenne était de 39,6% (écart-type de 
3,7%), la catégorie la moins touchée était celle des chèvres en fin de lactation 
(34,7%) tandis que la catégorie la plus atteinte était celle des chèvres entre 121 et 
150 jours de lait (46,4%). Cependant, la réalisation d’un test d’indépendance sur 
cette distribution lésionnelle a montré une dépendance significative entre le nombre 
de jour en lait et la présence de dermatite (p = 7,381.10-5). Ainsi, bien que la 
tendance générale ne suivait pas une évolution linéaire avec l’avancée de la 
lactation, les différences de prévalences observées pour chaque stade étaient 
réelles. 
 
2.1.1.6. Influence des lactations longues 
 
Afin d’étudier l’influence du type de lactation sur l’état clinique mammaire des 
chèvres, nous avons comparé les résultats obtenus pour chacun de nos critères 
entre les chèvres à lactation dite « normale », donc comprise entre 0 et 270 jours, 
soit 5685 chèvres, et les chèvres à lactation longue, dont le nombre de jours en lait 
au moment de l’examen était compris entre 370 et 940 jours, soit 675 chèvres. 
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♦ Déséquilibre et conformation mammaire 
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Figure 45 : Prévalence des critères de morphologie mammaire en fonction du type de lactation. 
 
D’après la Figure 45, les prévalences des différentes notes de déséquilibre 
mammaire semblaient relativement similaires entre les deux types de lactations : 
66,8% de notes non nulles chez les chèvres à lactation classique et 67,1% chez les 
chèvres en lactation longue. Cependant, parmi les chèvres à mamelle déséquilibrée, 
la prévalence des notes les plus hautes (à partir de la note 2) était légèrement 
supérieure chez les chèvres en lactation longue par rapport à celles en lactation 
normale. En effet, 24,7%, 9,7% et 0,7% des chèvres en lactation normale étaient 
respectivement touchées par un déséquilibre modéré (note 2), sévère (note 3) et une 
atrophie de l’hémi-mamelle (note 4) contre 27,6%, 12,0% et 1,3% pour ces mêmes 
notes pour les chèvres en lactation longue. Il semblerait donc que le type de lactation 
ait un léger effet sur le déséquilibre mammaire. Cependant, la réalisation d’un test 
statistique d’indépendance a abouti à une différence non significative de la 
distribution lésionnelle en fonction du type de lactation (p = 0,1105). Cette distribution 
semblait montrer une tendance particulière, mais non significative. 
 
La conformation mammaire, quant à elle, semblait être nettement plus 
influencée par le type de lactation : la prévalence des mamelles bien conformées 
(note 0) était de 53,6% chez les chèvres en lactation classique, contre 46,2% chez 
les chèvres en lactation (Figure 65). Parmi la sous-population dont la conformation 
mammaire était dégradée, la prévalence de mamelles dites pendulaires (note 2) était 
légèrement supérieure chez les chèvres en lactation normale (26,5%) par rapport 
aux chèvres en lactation longue (19,4%). Un test khi-deux a pu mettre en évidence 
une différence significative existant entre la distribution des prévalences des 
différentes conformations entre les deux types de lactation (p-value = 1,74.10-6) : la 
conformation en dépendait donc, avec un taux plus élevé de mamelles basses chez 
les chèvres à lactation longue.  
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♦ Abcès et Nœuds lymphatiques rétro-mammaires 
 
Prévalence des abcès et des noeuds lymphatiques réactionnels en fonction du type de 
lactation
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Figure 46 : Prévalence des abcès et des nœuds lymphatiques réactionnels en fonction du type de 
lactation. 
 
 La prévalence totale des abcès était quasiment identique entre les deux types 
de lactations : 3,8% pour les lactations classiques et 3,9% pour les lactations longues 
(Figure 46). En ce qui concerne le nombre d’abcès, la différence de prévalence entre 
les deux populations était faible, les deux types de lactations étant préférentiellement 
concernés par des abcès uniques, à hauteur de 74,7% pour les chèvres en lactation 
normale et de 79,3% pour les chèvres en lactation longue. Statistiquement aussi 
cette absence de différence significative entre les populations s’est retrouvée : avec 
une p-value de 0,7271, le test de khi-deux réalisé a permis de conclure que la 
prévalence des abcès ne dépendait pas du type de lactation de la chèvre. 
 
Concernant les nœuds lymphatiques rétro-mammaires, la prévalence 
d’adénomégalie était significativement plus élevée chez les chèvres en lactation 
longue (p = 0,003) : 31,7% contre 27,6% chez les chèvres en lactation classique. 
Cependant, lorsqu’on s’intéressait à l’importance de la sévérité de l’hypertrophie, on 
observait très peu d’écarts entre les deux types de lactations : chez les chèvres en 
lactation normale, la prévalence de nœuds lymphatiques légèrement réactionnels 
(note 1) était de 67,0% et celle des nœuds lymphatiques très réactionnels (note 2) 
était de 33,0%, contre respectivement 68,9% et 31,1% chez les lactations longues. 
Ainsi, la présence de nœuds lymphatiques réactionnels était significativement liée au 
type de lactation tandis que la sévérité lésionnelle en semblait indépendante.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
118 
 
♦ Induration parenchymateuse diffuse et focale 
 
Prévalence des indurations diffuse et focale en fonction du type de lactation
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Figure 47 : Prévalence des indurations parenchymateuses diffuse et focale en fonction du type de 
lactation. 
 
La prévalence de l’induration diffuse, quelle que soit son degré de sévérité, 
était plus importante chez les chèvres en lactation longue que chez celles suivant 
une lactation classique (62,9% contre 53,6%). La sévérité d’induration diffuse 
semblait également dépendre du type de lactation (Figure 47) : les chèvres en 
lactation longue étaient préférentiellement atteintes par de l’induration légère (note 1) 
à hauteur de 62,2% puis dans une moindre mesure par l’induration modérée (30,9%) 
puis sévère (6,9%) tandis que les chèvres en lactation normale étaient moins 
atteintes par de l’induration légère (55,4%) mais plus par les deux degrés 
d’induration les plus forts (35,1% pour l’induration modérée et 9,4% pour l’induration 
sévère). Ainsi, même si la tendance était en faveur d’une augmentation significative 
de la prévalence d’induration diffuse lors d’une conduite en lactation longue (p = 
5,8.10-14), celle-ci était principalement due à des indurations diffuses légères plus 
fréquentes et non à des degrés d’induration plus marqués.  
Concernant l’induration focale, la prévalence était globalement la même entre 
les lactations normales (7,1%) et les lactations longues (8,1%). Quant à la 
localisation de l’induration focale, aucune tendance n’a semblé se dégager entre ces 
deux types de lactation, l’induration parasagittale concernait 40,1% des chèvres en 
lactation classique et 38,8% des chèvres en lactation longue atteintes d’induration 
focale (Figure 47). La prévalence et la localisation de l’induration focale ne 
dépendaient donc pas du type de lactation (p = 0,336). 
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♦ Dermatite staphylococcique 
 
Prévalence des dermatites staphylococciques en fonction du type de 
lactation
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Figure 48 : Prévalence des dermatites staphylococciques en fonction du type de lactation. 
 
 La prévalence des dermatites staphylococciques variait très peu selon les 
deux types de lactations, sans montrer de tendance nette relative à l’existence d’un 
lien entre les deux types de conduites. Plus précisément, la prévalence était de 
39,7% pour les chèvres à lactation normale et de 41,6% pour les chèvres à lactation 
longue (Figure 48). Cette différence de 1,9% entre les deux prévalences n’était pas 
significative (p-value = 0,3457). Ce critère clinique ne semblait donc pas dépendre du 
type de lactation pour notre échantillon. 
 
  
En résumé, nous avons pu mettre en évidence une différence significative de 
distribution de certaines lésions mammaires entre les chèvres en lactation longue et 
les chèvres en lactation successives. Ainsi, parmi les chèvres en lactation longue de 
notre échantillon, nous avons noté une augmentation significative du nombre de 
mamelles « décrochées ». Concernant les nœuds lymphatiques, les mamelles 
présentant des NL réactionnels étaient proportionnellement plus nombreuses dans la 
sous-population des chèvres en lactation longue, mais aucune différence relative à la 
sévérité (et donc la taille de l’hypertrophie) n’a pu être observée. De même, parmi 
ces chèvres, un nombre proportionnellement plus important de mamelles indurées a 
pu être mis en évidence, avec une hausse d’incidence essentiellement liée à une 
augmentation du nombre de mamelles légèrement indurées : les mamelles 
sévèrement atteintes étaient présentes en proportions similaires entre les chèvres en 
lactation longue et celles en lactation successives. Pour les autres critères 
mammaires étudiés, aucune différence significative n’a pu être mise en évidence 
entre les deux populations. 
 
2.1.1.7. Croisement des critères cliniques 
 
Certains critères cliniques pouvaient s’interpréter ensemble, un lien 
physiopathologique existant entre plusieurs signes. Le but de cette sous-partie était 
d’objectiver ce lien, afin de confirmer par nos observations et nos palpations de 
terrain, les hypothèses physiopathologiques relatives à l’inflammation mammaire 
mettant en lien certains des critères relevés ensemble. 
 
 
120 
 
♦ Nœuds lymphatiques rétro-mammaires et induration diffuse 
 
Croisement des critères induration diffuse et noeud lympathique à l'échelle de l'hémi-mamelle
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Figure 49 : Prévalence croisée globale à l’échelle de l’hémi-mamelle des critères induration 
parenchymateuse diffuse et hypertrophie lymphatique rétro-mammaire. 
 
Graphiquement, on remarque que la prévalence des notations les plus 
extrêmes de chacun de ces deux critères semblait être associée. Plus la notation de 
l’induration diffuse était élevée, plus la prévalence des notes élevées pour le critère 
NL tendait à augmenter (p-value < 2,2.10-16).  
En effet, le pourcentage de nœuds lymphatiques non réactionnels était 
maximal (80,8%) lorsqu’ils étaient associés à un parenchyme mammaire souple 
(note d’induration diffuse de 0). Cette prévalence des NL non hypertrophiés avait 
tendance à diminuer avec l’augmentation de la notation de l’induration diffuse (plus 
que 55,7% de nœuds lymphatiques non réactionnels pour les hémi-mamelles 
indurées de façon sévère). Par ailleurs, la prévalence globale des NL réactionnels 
(notes 1 et 2) augmentait avec la sévérité de l’induration, passant de 19,2% à la note 
0 d’induration, à 32,5% pour la note 1, 37,3% pour la note 2 et enfin 44,3% pour la 
note 3 (Figure 49). Plus précisément, si on s’intéresse aux nœuds lymphatiques très 
réactionnels (note 2), leur prévalence était faible au sein des hémi-mamelles souples 
(4,1%) tandis qu’elle augmentait avec la sévérité de l’induration (de 9,1% pour les 
hémi-mamelles légèrement indurées à 28,8% pour celles sévèrement indurées). En 
ce qui concerne les nœuds lymphatiques légèrement réactionnels, aucune tendance 
n’a semblé se dégager entre nos quatre notations d’induration diffuse. 
Ainsi, il ressort qu’une forte adénomégalie des nœuds lymphatiques rétro-
mammaires était associée de façon étroite à une induration diffuse du parenchyme 
mammaire. Plus l’induration était sévère, plus l’hypertrophie due à la réaction des NL 
associés était importante. 
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♦ Nœuds lymphatiques rétro-mammaires et induration focale 
 
Croisement des critères induration focale et noeud lymphatique à l'échelle de l'hémi-mamelle
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Figure 50 : Prévalence croisée globale à l’échelle de l’hémi-mamelle des critères hypertrophie 
lymphatique rétro-mammaire et induration parenchymateuse focale. 
 
On observe sur la Figure 50 que la prévalence des NL réactionnels était 
supérieure dans les hémi-mamelles présentant de l’induration focale, qu’elle fût 
située dans le plan parasagittal ou non : 27,5% des hémi-mamelles sans induration 
focale possédaient un NL réactionnel associé (notes 1 et 2 des NL), contre 35,9% en 
moyenne des hémi-mamelles à induration focale (notes 1 et 2 de l’induration). Le test 
statistique d’indépendance confirmait ce résultat. Avec une p-value de 3,2.10-7, on 
peut dire avec une grande certitude que la note obtenue pour le critère NL dépendait 
significativement de celle obtenue pour le critère induration mammaire focale. 
Cependant, en ce qui concerne la localisation de l’induration focale, aucune 
tendance n’a semblé se dégager quant à la sévérité de la réaction du nœud NL 
associé : si l’induration était parasagittale et qu’une adénomégalie y était associée, 
celle-ci était modérée pour 60,1% des cas et sévère pour les 39,9% restants ; dans 
le cas où l’induration focale était dans une position autre au sein du parenchyme 
mammaire, la réaction du nœud lymphatique associé était modérée pour 66,9% des 
cas et sévère pour 33,1% des hémi-mamelles. 
Ainsi, tout comme pour l’induration diffuse, une forte adénomégalie rétro-
mammaires était associée de façon étroite à une induration, cette fois focale, du 
parenchyme mammaire. 
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♦ Indurations parenchymateuses diffuse et focale 
 
Croisement des critères induration diffuse et induration focale à l'échelle de l'hémi-
mamelle
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Figure 51 : Prévalence croisée globale à l’échelle de l’hémi-mamelle des critères indurations 
parenchymateuses diffuse et focale. 
 
La répartition des notes d’induration focale était globalement la même pour 
chacune des notes d’induration diffuse (Figure 51). Que l’hémi-mamelle fût souple ou 
sévèrement indurée, la prévalence d’induration focale associée variait seulement 
entre 5,9% et 8,3%. De plus, si ces deux types d’induration étaient associés, la 
prévalence de l’induration focale suivant sa localisation dans le parenchyme 
mammaire ne différait que très peu entre les 4 états cliniques d’induration diffuse.  
Le résultat du test statistique d’indépendance (khi-deux) a pourtant montré un 
lien significatif entre la notation d’induration diffuse et celle de l’induration focale (p- = 
1,66.10-7). Ce résultat a pu s’expliquer par les faibles effectifs retrouvés pour les 
notes 1 et 2 d’induration focale en comparaison à la note 0, et ce pour toute note 
d’induration parenchymateuse diffuse. Nous retiendrons donc qu’il ne semblait pas 
exister de réelle corrélation entre ces deux critères. 
 
♦ Abcès et Nœuds lymphatiques rétro-mammaires 
 
Croisement des critères abcès et noeud lymphatique à l'échelle de l'hémi-mamelle
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Figure 52 : Prévalence croisée globale à l’échelle de l’hémi-mamelle des critères hypertrophie 
lymphatique rétro-mammaire et abcès. 
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 On peut d’abord remarquer que la tendance générale était en faveur d’une 
augmentation de la prévalence de nœuds lymphatiques réactionnels conjointe à une 
augmentation de celle des abcès. En présence d’abcès (un seul ou plusieurs), le 
pourcentage d’adénomégalie associée (NL légèrement ou fortement réactionnel) 
était de 56,0%, tandis qu’en l’absence d’abcès, il était plus de deux fois inférieur 
(27,0%) (Figure 52). Plus précisément, en s’intéressant à la prévalence des NL 
réactionnels en fonction du nombre d’abcès dans le parenchyme mammaire, la 
différence entre l’intensité de la réaction lymphatique entre une hémi-mamelle à un 
ou plusieurs abcès existait, mais restait toutefois modérée. En effet, pour un unique 
abcès au sein du parenchyme, 22,0% des NL réagissaient légèrement et 33,3% 
réagissaient fortement contre respectivement 17,3% et 40,6% lorsque plusieurs 
abcès étaient présents.  
 Ainsi, les hémi-mamelles abcédées présentaient des NL significativement plus 
réactionnels que les hémi-mamelles non lésionnelles, avec une prévalence maximale 
des NL fortement réactionnels (note 2) sur les hémi-mamelles présentant plusieurs 
abcès (p < 2,2.10-16). 
 
♦ Induration parenchymateuse diffuse et abcès 
 
Croisement des critères induration diffuse et abcès à l'échelle de l'hémi-mamelle
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Figure 53 : Prévalence croisée globale à l’échelle de l’hémi-mamelle des critères induration 
parenchymateuse diffuse et abcès. 
 
D’après la Figure 53, plus l’induration diffuse était sévère, plus la prévalence 
d’abcès au sein de cette même mamelle était importante. Parmi les hémi-mamelles 
souples, la prévalence des abcès était de 2,9% et passait à 3,7% pour les hémi-
mamelles légèrement indurées (note 1), à 4,4% pour celles qui l’étaient modérément 
(note 2) et enfin à 10,5% (note 3) pour les hémi-mamelles fortement indurées. Cette 
dernière classe d’induration se démarquait des trois autres, avec une détérioration 
forte et soudaine des états cliniques mammaires relatifs à ces deux critères. Ainsi 
pour chaque chèvre, la note obtenue pour le critère induration parenchymateuse 
diffuse était significativement associée à la note obtenue pour le critère abcès (p < 
2,2.10-16). 
Concernant le nombre d’abcès dans l’hémi-mamelle, aucune tendance ne 
s’est réellement dégagée. En comparant le rapport des prévalences d’un unique et 
de plusieurs abcès parmi les chèvres présentant cette lésion pour chaque note 
d’induration, une variation non linéaire de sa valeur était notable : 0,26 pour la note 
d’induration 0 (mamelle souple), 0,16 pour la note 1, et 0,42 pour la note 2. Seuls les 
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cas d’induration diffuse sévère (note 3) étaient associés à un rapport supérieur à 1, 
avec une majorité d’hémi-mamelles présentant plusieurs abcès. Ainsi, la tendance 
générale allait vers une augmentation de la valeur de ce rapport avec la sévérité de 
l’induration, note 1 d’induration diffuse exclue.  
 
♦ Induration parenchymateuse focale et abcès 
 
Croisement des critères induration focale et abcès à l'échelle de l'hémi-mamelle
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Figure 54 : Prévalence croisée globale à l’échelle de l’hémi-mamelle des critères induration 
parenchymateuse focale et abcès. 
 
D’après sur la Figure 54, en cas d’induration focale, la prévalence d’abcès 
associés dans le parenchyme mammaire augmentait, passant de 3,5% lorsque 
l’hémi-mamelle ne présentait pas d’induration, à 7,2% pour des indurations focales, 
qu’elles fussent parasagittales ou non. 
Entre les deux types de localisation relatifs à l’induration focale, on observait 
une prévalence légèrement supérieure des abcès mammaires parmi les hémi-
mamelles à induration focale non parasagittale (8,1% d’abcédées contre 5,9% 
lorsque l’induration était parasagittale). Plus précisément, les abcès retrouvés lors 
d’induration non parasagittale étaient proportionnellement plus présents de façon 
multiple (note 2) qu’unique (note 1) : le rapport prévalence d’un unique abcès sur 
prévalence de plusieurs abcès parmi les hémi-mamelles lésionnelles passait de 0,75 
pour les indurations parasagittales à 0,59 pour les autres types d’induration focale.  
Statistiquement aussi, le lien entre ces deux critères s’est confirmé. Avec un 
test khi-deux aboutissant à une p-value de 7,13.10-10, on peut dire que la présence 
d’abcès dans le parenchyme mammaire ainsi que leur nombre dépendaient 
significativement de la présence et de la nature de l’induration focale de cette même 
hémi-mamelle. 
Ainsi, de la même manière que dans le cas de l’induration diffuse, il 
apparaissait que les hémi-mamelles présentant de l’induration focale étaient 
régulièrement associées à un ou plusieurs abcès au sein du même parenchyme. 
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♦ Induration parenchymateuse diffuse et conformation mammaire  
 
Croisement des critères induration diffuse et conformation à l'échelle de l'hémi-mamelle
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Figure 55 : Prévalence croisée globale à l’échelle de l’hémi-mamelle des critères induration 
parenchymateuse diffuse et conformation mammaire. 
 
 La Figure 55 montre la répartition des notes de conformation mammaire en 
fonction des notes d’induration diffuse obtenues pour une même hémi-mamelle. La 
tendance générale se dégageant était en faveur d’une augmentation de la 
prévalence de mamelles mal conformées conjointement à l’augmentation des notes 
d’induration diffuse. Les deux critères semblaient donc évoluer dans le même sens. 
 
En particulier, on remarque que les mamelles a priori saines (note 0 
d’induration diffuse) étaient associées, pour presque ¾ d’entre elles, à des mamelles 
dont la distance plancher-jarret était considérée comme normale (note 0, plancher 
mammaire au dessus des jarrets). Avec l’évolution de la note d’induration diffuse, on 
est passé de 72,5% de mamelles bien conformées (note 0 d’induration) à seulement 
17,5% pour la note 3 d’induration, témoignant d’un parenchyme mammaire fortement 
fibrosé. Dans la même logique évolutive, les mamelles décrochées (note 2 de 
conformation) sont retrouvées en très faible proportion parmi les mamelles souples 
(4,4%), tandis que leur pourcentage augmentait de façon linéaire avec les degrés 
d’induration diffuse, pour atteindre 36,4% pour la note maximale d’induration. Seule 
la conformation intermédiaire, c'est-à-dire les mamelles dont le plancher arrivait au 
niveau du jarret, ne montrait pas de tendance très nette : hormis concernant les 
mamelles souples, pour lesquelles sa prévalence était de 23,2%, son pourcentage 
relatif aux autres notations d’induration variait de 44,1% à 49,6%.  
Ainsi, la présence et la sévérité de l’induration parenchymateuse d’une 
mamelle étaient significativement associée à sa conformation (p < 2,2.10-16). 
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♦ Induration parenchymateuse diffuse et dermatite staphylococcique 
 
Croisement des critères induration diffuse et dermatite staphylococcique à l'échelle 
de l'hémi-mamelle
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Figure 56 : Prévalence croisée globale à l’échelle de l’hémi-mamelle des critères induration 
parenchymateuse diffuse et dermatite staphylococcique. 
 
 A l’instar de ce qui a pu être observé lors du croisement des critères induration 
diffuse et conformation mammaire, on note une augmentation relativement linéaire 
de la prévalence de dermatite staphylococcique avec l’augmentation de la note 
d’induration diffuse (Figure 56). En effet, parmi les mamelles souples, seulement un 
tiers des chèvres est touché par la dermatite staphylococcique, cette prévalence 
passant à 42,0% parmi les mamelles légèrement indurées, à 47,3% parmi celles 
modérément indurées et à 54,5% parmi celles sévèrement touchées. 
On peut donc en conclure que l’induration diffuse était significativement 
associée à la présence de dermatite staphylococcique à la surface de la mamelle 
(p<2,2.10-16), au même titre que la conformation mammaire.  
 
2.1.1.8. Evolution des critères cliniques entre les sessions 
 
Les chèvres ayant été vues lors des deux interventions étaient au nombre de 
2847. 
 
♦ Déséquilibre et conformation mammaire 
 
 Pour évaluer l’évolution du déséquilibre mammaire, un tri de nos données a 
dû être réalisé. En effet, nous avons considéré que tout changement de note 
supérieur à 2 points était impossible, et donc probablement dû à des défauts de 
notations ou de retranscription. Ainsi, les chèvres présentant des évolutions de 0-2 à 
2-0 ou de 0-1 à 0-3 ont été retirées afin de ne pas risquer de fausser nos résultats. 
Le tri a permis de retirer 288 animaux.  
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Evolution du déséquilibre entre les deux sessions
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Figure 57 : Evolution de la prévalence globale du déséquilibre mammaire. 
 
Le critère déséquilibre conservait la même note entre nos deux sessions de 
palpations pour un peu plus de la moitié des chèvres, qu’il s’agisse des animaux 
sans déséquilibre enregistré lors de la première session (55,3%) ou de ceux ayant 
présenté un déséquilibre qu’il soit léger, moyen ou fort (53,7%). Par ailleurs, 31,8% 
des chèvres pour lesquelles nous avons noté un déséquilibre lors de la première 
session présentaient une amélioration de ce critère lors de notre deuxième passage 
(Figure 57).  
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Figure 58 : Evolution de la prévalence globale des conformations mammaires. 
 
Concernant la conformation, l’évolution entre les deux sessions était en 
majorité stable pour nos deux sous-populations. Cette stabilité était maximale chez 
les chèvres sans problème de conformation initial (82,2%) et descendait à 68,2% 
pour les chèvres ayant déjà une mamelle au niveau des jarrets ou en dessous à la 
première inspection (Figure 58). Parmi la population présentant une note de 
conformation non nulle à la première inspection et n’ayant pas obtenu la même note 
au deuxième examen mammaire, il n’existait pas de différence notable entre 
dégradation et amélioration du critère : 48,7% de ces chèvres présentaient une note 
supérieure à la première et 51,3% avaient une note plus basse.  
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 Ces résultats ont montré que ces deux critères morphologiques étaient 
d’évolution lente dans le temps. Globalement, en deux mois de temps, la 
conformation et le déséquilibre restaient relativement stables. 
 
♦ Nœuds lymphatiques rétro-mammaires 
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Figure 59 : Evolution de la prévalence globale des nœuds lymphatiques rétro-mammaires 
réactionnels. 
 
 L’évolution des NL entre les deux sessions a laissé apparaître une certaine 
dynamique, avec une forte prévalence d’amélioration clinique : 25,8% des chèvres 
examinées à la première intervention ont obtenu une note plus basse à la seconde, 
contre seulement 8,7% de la population d’étude pour qui ce critère s’est détérioré 
(Figure 59). Néanmoins, la plus forte prévalence a concerné le maintien de la note 
entre les deux sessions (65,5% de la population totale).  
Cette forte dynamique des notes en l’espace de quelques mois était 
particulièrement marquée chez les animaux présentant des NL déjà réactionnels lors 
de la première session de palpation. En effet, les changements d’une session à 
l’autre étaient peu marqués pour la sous-population ne présentant pas 
d’adénomégalie à la première inspection, les animaux dont les NL étaient 
réactionnels à la deuxième session ne représentant que 10,7% de cette population. 
Au contraire, dans le cas des chèvres à note non nulle à la première inspection, 
moins d’un quart a demeuré dans le même état réactionnel lors de la seconde 
session, 71,5% des NL hypertrophiés ont diminué de taille, tandis que seulement 
5,3% ont présenté une adénomégalie plus sévère.  
Ces résultats ont amené à montrer que les nœuds lymphatiques 
représentaient un critère clinique évolutif. 
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♦ Induration parenchymateuse diffuse et focale 
 
Evolution de l'induration diffuse entre les deux sessions
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Figure 60 : Evolution de la prévalence globale de l’induration parenchymateuse diffuse. 
 
 En ce qui concerne l’évolution de l’induration diffuse, on remarque également 
une dynamique importante. Le maintien de l’état clinique initial au deuxième examen 
n’a concerné qu’à peine plus de la moitié de la population totale (52,7%). Parmi 
toutes les chèvres examinées aux deux sessions, les prévalences d’amélioration et 
de détérioration clinique étaient équivalentes, avec 23,4% d’animaux présentant une 
note plus basse au deuxième examen, et 23,9% une note supérieure. 
A l’échelle des deux sous-populations formées, seuls les deux tiers des hémi-
mamelles souples le demeuraient entre nos deux sessions (Figure 60). Au sein de la 
sous-population présentant une induration diffuse dès la première intervention, 
l’amélioration clinique relative à ce critère était majoritaire (42,1%), face à 39,5% de 
maintien et seulement 18,4% de détérioration. 
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Figure 61 : Evolution de la prévalence globale de l’induration parenchymateuse focale. 
 
 Concernant maintenant l’induration focale (ici seulement comptabilisée selon 
sa présence ou son absence, sans tenir compte de sa localisation), on aperçoit une 
dynamique semblable mais moins marquée que l’évolution de l’induration diffuse 
(Figure 61) : la prévalence totale de maintien du critère clinique est montée à 88,5%, 
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tandis que son amélioration est descendue à 7,3% et sa détérioration à 4,2%. 
L’amélioration clinique était l’évolution principale parmi les chèvres présentant cette 
lésion à la première intervention (84,3% de cette sous-population) et la détérioration 
représentait le type évolutif minoritaire au sein de la sous-population sans induration 
focale initiale (4,6%).  
 
♦ Abcès 
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Figure 62 : Evolution de la prévalence globale des abcès. 
  
 Concernant les abcès, leur fréquence d’apparition était relativement faible, 
qu’il s’agisse des mamelles n’en ayant pas initialement ou des mamelles qui en 
possédaient déjà lors de la première session (respectivement 2,6% et 4,1%, pour 
une prévalence totale sur la population de 2,5% d’apparition). La majorité des 
chèvres présentant ce type de lésion présentait un maintien de la sévérité de ce 
critère lésionnel, avec 94,8% des animaux examinés aux deux sessions présentant 
la même note à chacun des examens (Figure 62). La détérioration et l’amélioration 
clinique se retrouvaient dans des proportions proches, avec 2,5% de la population 
totale présentant une note inférieure à la note initiale, et 2,7% une note supérieure. 
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♦ Dermatite staphylococcique 
 
Evolution de la dermatite staphylococcique entre les deux sessions
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Figure 63 : Evolution de la prévalence globale des dermatites staphylococcique. 
 
La Figure 63 nous montre l’évolution des lésions de dermatite 
staphylococcique entre les deux sessions. La tendance principale était un maintien 
de la notation entre les deux sessions qu’il s’agisse des chèvres saines (72,8%) ou 
des chèvres avec une dermatite présente (63,8%). Parmi les chèvres ayant présenté 
un changement relatif à ce critère clinique, une légère majorité a évolué en 
dégradation clinique (54,4% de la population totale inspectée deux fois). Concernant 
les deux sous-populations formées, plus d’un quart des chèvres initialement non 
lésionnelles ont effectivement contracté la dermatite staphylococcique entre les deux 
sessions, et parmi les chèvres présentant une dermatite à la première intervention, 
plus d’un tiers n’avaient plus de lésions caractéristiques à la deuxième. 
 
 
2.1.2. Etude du statut cellulaire des mamelles en relation avec les 
examens cliniques 
 
2.1.2.1. Représentativité de la population d’étude 
 
Dans la première partie de ce projet, l’étude des résultats des examens 
mammaires avait été réalisée sur une unique population, sessions 1 et 2 
confondues. En ce qui concerne maintenant l’étude du statut cellulaire des chèvres, 
nous avons choisi de garder deux sous-populations distinctes et donc deux analyses 
distinctes pour chacune des sessions de palpation. En effet, étant données les fortes 
variations cellulaires dues à l’effet « stade de lactation », il nous a semblé préférable 
d’étudier la corrélation entre le statut cellulaire et les examens mammaires par 
session de palpation, afin de s’affranchir de cette source majeure de variation 
cellulaire. 
Par ailleurs, notre population d’étude se restreignait cette fois uniquement aux 
animaux ayant été examinés aux deux sessions de palpation, et pour lesquels une 
date de contrôle et donc un résultat cellulaire était disponible pour chacune de ces 
deux sessions, afin d’éviter tout biais dans l’analyse statistique qui allait suivre.  
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La nouvelle population ainsi créée apparaissait plus réduite que la population 
d’étude de base, aboutissant donc à une perte de données non négligeable. Pour 
s’assurer alors de ne pas perdre en représentativité en ne considérant que les 
chèvres vues deux fois, nous avons comparé les distributions lésionnelles et 
cellulaires des chèvres vues deux fois (notre nouvelle population d’étude) à 
l’ensemble formé par les chèvres en ayant été exclues, c'est-à-dire celles examinées 
à une seule des deux sessions (Annexe 7). Les résultats obtenus pour chaque 
critère clinique ne seront pas détaillés dans cette partie. Nous en retiendrons 
simplement que la distribution lésionnelle pour chaque critère était largement 
similaire entre ces deux groupes. Ceci a confirmé la conservation de la 
représentativité de notre nouvelle population et qu’il allait donc être possible 
d’exploiter les résultats obtenus des confrontations des lésions mammaires aux CCS 
à partir de l’étude de ces animaux. 
 
2.1.2.2. Résultats en fonction des sessions de palpation 
 
Les valeurs des comptages cellulaires ont été étudiées en utilisant la fonction 
logarithme népérien, ce qui a permis une normalisation des données de 
dénombrement et une meilleure lisibilité des résultats. Les notations utilisées dans 
cette partie étaient les notations utilisées dans le tableur « données regroupées », 
réalisé à l’échelle de la mamelle (cf. 1.5.2.1.). Par ailleurs, pour chacun des 
paragraphes ci-dessous, la population considérée dans l’étude d’un critère clinique 
en particulier était composée de l’ensemble des chèvres du tableur. 
 
♦ Déséquilibre et conformation mammaire 
 
 
 
Figure 64 : Concentrations cellulaires en fonction du déséquilibre et des sessions de palpation. 
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 D’après la Figure 64, nous constatons que plus le déséquilibre mammaire était 
important, plus la médiane des CCS associées à chaque notation de déséquilibre 
était élevée et ce, quelle que soit la mesure considérée (session de palpation 1 ou 
2). Par ailleurs, on note une dispersion importante des valeurs de chaque série, 
particulièrement marquée pour la note 0 (écart-type de 3,57 pour la mesure 1 et de 
3,28 pour la mesure 2).  
 
Plus précisément, en considérant la palpation 1, la moyenne géométrique des 
CCS était respectivement de 496 000 ; 696 000 et 1 098 000 cellules/mL pour les 
déséquilibres 0, 1 et 2. L’augmentation des concentrations cellulaires avec la sévérité 
lésionnelle s’est donc faite de façon presque linéaire pour cette session. Concernant 
la palpation 2, la moyenne géométrique des CCS était globalement plus élevée, avec 
des valeurs dépassant toujours le million de cellules/mL : 1 042 000 cellules/mL pour 
un déséquilibre absent à très léger, 1 180 000 cellules/mL lorsque le déséquilibre 
était modéré et 1 958 000 cellules/mL pour les chèvres à déséquilibre sévère. Pour 
cette session, on remarque par ailleurs un palier plus important au passage de la 
note 1 à 2 (hausse de 777 368 cellules/mL) qu’entre les notes 0 et 1 (138 914 
cellules/mL). Nous constatons que les valeurs des premier et troisième quartiles 
suivaient la même tendance que celle de la moyenne qui leur était associée, ce qui a 
montré une distribution intra-note similaire entre les trois degrés de déséquilibre.  
 
Les valeurs maximales des CCS pour chacune des 3 notes étaient très 
proches : 28 208 000 cellules/mL pour la note 0 et 24 000 000 cellules/mL pour les 
notes 1 et 2 de la mesure 1, et 38 828 000 cellules/mL pour la note 0 ; 29 108 000 
cellules/mL pour la note 1 et 37 881 000 cellules/mL pour la note 2 lors de la 2ème 
palpation. On remarque néanmoins que les numérations cellulaires les plus 
importantes étaient retrouvées pour la mesure 2 et, qu’au sein d’une même session 
de palpation, la valeur la plus élevée était associée à l’absence de déséquilibre. A 
l’inverse, en ce qui concerne les CCS minimaux, les valeurs les plus basses étaient 
également associées à l’absence de déséquilibre (8 000 cellules/mL pour la 
palpation 1 et 16 000 cellules/mL pour la palpation 2), tandis que lorsqu’un 
déséquilibre était présent, la valeur minimale de CCS était plus importante (35 000 
cellules/mL pour la note 1 et 27 000 cellules/mL pour la note 2 lors de la session 1 et 
43 000 cellules/mL pour la note 1 et 80 000 cellules/mL pour la note 2 lors de la 
session 2). 
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Figure 65 : Concentrations cellulaires en fonction de la conformation mammaire et des sessions de 
palpation. 
 
 La distribution des numérations cellulaires selon les différentes notes de 
conformation mammaires a suivi le même schéma que celui de déséquilibre. Les 
moyennes géométriques augmentaient avec l’importance du déséquilibre lors des 
deux sessions de palpation (Figure 65). Une différence inter-note plus marquée 
s’observait cette fois-ci entre les chèvres n’ayant pas de décrochage de la mamelle 
(notation 0) et les chèvres ayant un décrochage léger (note 1, différence respective 
de 376 559 et de 541 986 cellules/mL lors des sessions 1 et 2). Lors de la mesure 1, 
la moyenne géométrique a atteint 385 000; 762 000 et 935 000 cellules/mL pour les 
notations 0, 1 et 2 respectivement. Le même type d’écart était observé pour la 
palpation 2 : les moyennes cellulaires étaient de 835 000 pour la note 0, de 1 377 
000 pour la note 1 et de 1 696 000 cellules/mL pour la note 2. 
  
Ici aussi, la distribution des valeurs cellulaires au sein d’une même note 
apparaissait homogène entre les différents degrés lésionnels, et ce pour chacune 
des deux sessions de palpation, avec une dispersion des valeurs toujours plus 
marquée en l’absence de lésion (écart-type de 3,62 en mesure 1 et de 3,32 en 
mesure 2 en l’absence d’anomalie conformationnelle). 
A l’image de ce qui a pu être observé dans l’étude des déséquilibres 
mammaires, les valeurs maximales de CCS n’ont que très peu différé entre les 3 
notes (24 à 28 000 cellules/mL en mesure 1 et 33 à 38 000 cellules/mL en mesure 
2), tandis que les valeurs minimales étaient relativement distinctes entre les chèvres 
n’ayant pas de problème de conformation mammaire (minima à 8 000 pour la 
palpation 1 et à 16 000 pour la palpation 2), et celles ayant un décrochage (minima à 
39 000 cellules/mL pour la note 1 et à 44 000 cellules/mL pour la note 2 lors de la 
session 1 et à 43 000 et 76 000 cellules/mL pour les notes 1 et 2 lors de la session 
2). 
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♦ Nœuds lymphatiques rétro-mammaires 
 
 
 
Figure 66 : Concentrations cellulaires en fonction du grade réactionnel des nœuds lymphatiques et 
des sessions de palpation. 
 
La Figure 66 décrivant la distribution des numérations cellulaires en fonction 
de la taille des nœuds lymphatiques rétro-mammaires a montré des valeurs 
moyennes croissantes avec la sévérité de l'hypertrophie réactionnelle, qu’il s’agisse 
de la palpation 1 ou de la palpation 2. Ces moyennes étaient respectivement de 413 
000 ; 600 000 ; 737 000 et 1 010 000 cellules/mL pour les notes 0, 1, 2 et 3 de la 
première session, tandis qu’au cours de la palpation 2, les CCS ont atteint des 
valeurs moyennes plus élevées, allant de 987 000 cellules/mL en cas de nœud 
lymphatique non réactionnel jusqu’à 2 113 000 cellules/mL en cas de nœud 
lymphatique fortement réactionnel. Cette hausse des concentrations cellulaires avec 
la sévérité lésionnelle s’est faite de manière homogène pour les deux sessions. 
Comme pour les deux critères précédents, les valeurs des premier et 
troisième quartiles ont montré une dispersion importante de chacune des séries, ici 
aussi plus marquée parmi les animaux sans hypertrophie lymphatique (écart-type de 
3,66 en mesure 1 et de 3,25 en mesure 2 pour la note 0). 
Concernant les valeurs maximales des CCS des 4 notations, aucune 
corrélation n’a semblé se dégager entre sévérité lésionnelle et valeur maximale. 
Cependant, les numérations cellulaires les plus basses sont systématiquement 
associées à une absence de réactivité des nœuds lymphatiques, et ce pour les deux 
sessions (8 000 cellules/mL pour la session 1 et 16 000 pour la session 2). De plus, 
les minimaux des autres notations ne suivaient pas de distribution particulière en ce 
qui concerne la session 1, tandis qu’ils ont eu tendance à augmenter linéairement 
avec la sévérité de l’hypertrophie lors de la session 2 (35 000 ; 39 000 et 68 000 
cellules/mL respectivement pour les notes 1, 2 et 3). 
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 ♦ Induration parenchymateuse diffuse et focale 
 
 
 
Figure 67 : Concentrations cellulaires en fonction de l’induration diffuse et des sessions de palpation. 
 
De façon identique aux critères cliniques précédents, les moyennes 
géométriques des CCS augmentaient avec la sévérité de l’induration diffuse, 
indépendamment de la session considérée (Figure 67). En s’intéressant à la 
palpation 1, on note des valeurs croissantes, respectivement de 356 000 ; 588 000 ; 
885 000 et de 1 263 000 cellules/mL pour les notes 0, 1, 2 et 3. De même, les 
valeurs associées aux mêmes notes pour la seconde mesure augmentaient de 729 
000 ; 1 216 000 ; 1 753 000 à 2 497 000 cellules/mL. Cependant, l’augmentation des 
concentrations cellulaires avec la sévérité lésionnelle était de moins en moins 
importante avec la hausse de la note clinique.  
De plus, pour ce critère également, on peut noter des valeurs moyennes plus 
élevées pour chacun des degrés lésionnels lors de la deuxième session de 
palpation, bien que cette tendance apparût moins marquée que pour les critères 
étudiés précédemment. 
 
Les valeurs maximales de CCS n’ont que très peu différé entre chaque degré 
d’induration mammaire, tandis que les valeurs minimales étaient relativement 
distinctes. Concernant la palpation 1, les minima étaient très proches pour les notes 
0, 1 et 2 (entre 8 000 et 10 000 cellules/mL) tandis que le minimum est passé à 
128 000 cellules/mL parmi la population de chèvres à induration diffuse marquée. 
Concernant la palpation 2, l’évolution des minima était plus linéaire, augmentant de 
16 000 cellules/mL pour les chèvres sans induration parenchymateuse diffuse à 
199 000 cellules/mL pour celles souffrant d’induration marquée, en passant par 35 
000 et 65 000 cellules/mL pour les indurations de sévérité intermédiaire. 
Enfin, en ce qui concerne la dispersion intra-note des numérations cellulaires, 
on remarque que les valeurs de CCS étaient comprises dans des intervalles de plus 
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en plus étroits avec l’augmentation du degré d’induration. En effet, pour chaque 
session, une diminution progressive de la valeur de l’écart-type de chaque note a pu 
être notée : respectivement 3,70, 3,30, 3,00 et 2,76 pour les notes 0,1, 2 et 3 de la 
mesure 1 et 3,48, 2,96, 2,63 et 2,57 pour les mêmes notes de la mesure 2.   
 
 
 
Figure 68 : Concentrations cellulaires en fonction de l’induration focale et des sessions de palpation. 
 
 L’étude de la distribution des numérations cellulaires selon la présence ou 
l’absence d’induration parenchymateuse focale a montré des CCS plus importantes 
en cas d’induration focale mammaire (moyenne de 529 000 cellules/mL pour la note 
0 contre 789 000 cellules/mL pour la note 1 en mesure 1, et de 1 082 000 contre 
1 760 000 cellules/mL pour les mêmes notes en mesure 2). Dans le cas de 
l’induration focale, on a également relevé des moyennes géométriques cellulaires 
globalement plus élevées à la deuxième session de palpation (Figure 68).  
Les minima, quant à eux, ont montré des valeurs supérieures pour les séries 
correspondantes à la présence de la lésion (39 000 cellules/mL en mesure 1 et 
49 000 cellules/mL en mesure 2) tandis que les maxima étaient quasi identiques 
entre les deux séries d’une même session de palpation, avec des valeurs toujours 
supérieures à la deuxième date (25 662 000 et 28 208 000 cellules/mL pour la 
mesure 1, 38 828 000 et 31 398 000 cellules/mL pour la mesure 2). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
138 
 
♦ Abcès 
 
 
 
Figure 69 : Concentrations cellulaires en fonction de la présence d’abcès et des sessions de 
palpation. 
 
 Les résultats cellulaires confrontés au critère « abcès mammaire » ont 
légèrement différé entre les deux mesures : lors de la palpation 1, les chèvres 
n’ayant pas d’abcès (note 0, moyenne de 523 000 cellules/mL) se sont distinguées 
des chèvres pour lesquelles un ou plusieurs abcès ont été détectés (augmentation 
de 510 461 cellules/mL entre les notes 0 et 1). Ces résultats n’ont, pour autant, pas 
montré de différence nette entre les chèvres présentant un ou plusieurs abcès par 
hémi-mamelle (note 1, moyenne de 1 034 000 cellules/mL) et celles en présentant 
plusieurs sur au moins une hémi-mamelle (note 2, moyenne de 1 124 000 
cellules/mL) : l’augmentation de la concentration cellulaire entre les notes 1 et 2 
n’était que de 89 914 cellules/mL. Cependant, lors de la 2ème palpation, les trois cas 
étaient bien distincts. La Figure 69 montre en effet une croissance progressive des 
moyennes de CCS avec la sévérité lésionnelle (respectivement 1 080 000, 1 545 000 
et 2 674 000 cellules/mL pour les notes 0, 1 et 2), avec une concentration cellulaire 
pour la note 3 qui s’est démarquée de celle des notes inférieures (augmentation de 
1 128 509 cellules/mL entre les notes 2 et 3). 
Cette fois encore, les maxima ont très peu différé entre les différentes séries, 
tandis que les minima ont suivi les mêmes tendances que les moyennes de CCS 
observées, avec une augmentation des valeurs avec les notes lésionnelles 
(respectivement, pour les mesures 1 et 2, minima à 8 000 et 16 000 cellules/mL en 
l’absence d’abcès à 82 000 et 214 000 cellules/mL lorsqu’au moins un abcès est 
présent). 
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♦ Dermatite staphylococcique 
 
 
 
Figure 70 : Concentrations cellulaires en fonction de la présence de dermatite staphylococcique et 
des sessions de palpation. 
 
 Concernant l’étude du croisement des concentrations cellulaires avec la 
présence de dermatite staphylococcique, aucune distinction nette dans la distribution 
des numérations ne s’est observée entre les deux cas de figure (présence ou 
absence de dermatite), qu’il s’agisse de la palpation 1 ou de la palpation 2 (Figure 
70). 
 En effet, les moyennes géométriques étaient extrêmement proches pour 
chaque mesure (521 000 et 594 000 cellules/mL pour la mesure 1 et 1 062 000 et 
1 195 000 cellules/mL pour la mesure 2). Cependant, on remarque ici aussi, une 
augmentation marquée des valeurs entre les deux sessions de palpation. Par 
ailleurs, on note des dispersions équivalentes pour chacune des deux notes au sein 
de chaque mesure, avec des écart-types très proches (3,60 et 3,58 pour la mesure 1, 
3,29 et 3,37 pour la mesure 2) et des valeurs extrêmes équivalentes (minima de 
8 000 et 10 000 cellules/mL et maxima de 28 208 000 et 23 994 000 cellules/mL à la 
session 1, et minima de 17 000 et 16 000 cellules/mL et maxima de 38 828 000 et 
37 881 000 cellules/mL à la session 2). 
Ainsi, aucun lien évident entre CCS et dermatite staphylococcique n’a semblé 
pouvoir être établi. 
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2.1.3. Distribution et corrélation des différents scores mammaires 
 
2.1.3.1. Répartition de la population d’étude selon les différents scores 
mammaires 
 
♦ Distribution du score A 
 
 
 
Figure 71 : Distribution du score A entre les deux mesures. 
 
 La note moyenne du score A sur toute notre population d’étude était de 4,60 
lors de la mesure 1 (première session de palpation), et de 4,40 lors de la mesure 2 
(deuxième session de palpation). La médiane se situait à 4,33 pour les deux 
sessions. La note maximale à partir de ce score était de 9,5 pour la session 1 et de 9 
pour la session 2, et la note minimale pour les deux sessions était de 3,33 (Figure 
71). 
 On observe, sur ce graphique, que la majorité des chèvres examinées 
présentait des scores faibles, 25% des animaux présentant un score inférieur ou égal 
à 3,83. Plus la valeur était élevée, plus le nombre de chèvres présentant ce score 
était retreint. On peut cependant observer une différence entre les deux distributions 
(mesures 1 et 2) : on comptait plus d’animaux à score faible à la deuxième session 
de palpation qu’à la première, sachant que la population de chèvres était uniquement 
composée d’animaux présents aux deux sessions, les chèvres réformées entre les 
deux dates n’entraient donc pas en compte. Au final, l’écart type était relativement 
faible, avec une valeur de 1 pour les deux mesures : les chèvres présentaient 
globalement des valeurs de score dans le même intervalle. 
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♦ Distribution du score B 
 
 
 
Figure 72 : Distribution du score B entre les deux mesures. 
 
La note moyenne de ce score sur l’ensemble de la population était de 4,44 
lors de la session 1 et de 4,28 lors de la deuxième session, valeurs très proches de 
celles obtenues pour le score A. Les paramètres de dispersions et l’allure de la 
courbe étaient fortement similaires à ce qui a pu être observé pour le score A, avec 
une large majorité de chèvres avec des scores faibles et une absence d’impact de la 
pondération sur la dispersion (Figure 72). 
 
♦ Répartition de la population d’étude selon les scores C, D, E et F 
 
 La distribution de la population selon les 4 autres scores était très similaire 
aux deux précédentes. Aucune distribution originale n’était à relever parmi ces quatre 
autres scores cliniques (Annexe 8).  
 
2.1.3.2. Corrélation entre les différents scores mammaires 
 
Les distributions des différents scores étant très proches, le calcul des 
coefficients de corrélation de Spearman a été effectué afin d’estimer l’intensité de la 
relation qui peut exister entre deux scores différents. Pour cela, les scores ont été 
analysés deux à deux (Tableaux XIV et XV). 
 
Tableau XIV : Coefficients de corrélation de Spearman entre les scores pour la palpation 1. 
 
Palpation 1 Score A1 Score B1 Score C1 Score D1 Score E1 Score F1 
Score A1 1.0000000 0.9642837 0.9234696 0.9574485 0.9684652 0.9368122 
Score B1 0.9642837 1.0000000 0.9899713 0.9984550 0.9983824 0.9923085 
Score C1 0.9234696 0.9899713 1.0000000 0.9931430 0.9836165 0.9918924 
Score D1 0.9574485 0.9984550 0.9931430 1.0000000 0.9937494 0.9887035 
Score E1 0.9684652 0.9983824 0.9836165 0.9937494 1.0000000 0.9928351 
Score F1 0.9368122 0.9923085 0.9918924 0.9887035 0.9928351 1.0000000 
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Tableau XV : Coefficients de corrélation de Spearman entre les scores pour la palpation 2. 
 
Palpation 2 Score A2 Score B2 Score C2 Score D2 Score E2 Score F2 
Score A2 1.0000000 0.9746540 0.9429167 0.9669920 0.9777729 0.9545068 
Score B2 0.9746540 1.0000000 0.9909789 0.9975834 0.9975580 0.9928583 
Score C2 0.9429167 0.9909789 1.0000000 0.9946448 0.9825017 0.9889722 
Score D2 0.9669920 0.9975834 0.9946448 1.0000000 0.9903787 0.9866757 
Score E2 0.9777729 0.9975580 0.9825017 0.9903787 1.0000000 0.9942861 
Score F2 0.9545068 0.9928583 0.9889722  0.9866757 0.9942861 1.0000000 
 
 
L’étude de corrélation des différents scores a révélé des coefficients entre 2 
scores d’au minimum 0,92, indiquant qu’il existait une forte relation entre eux, quel 
que soient les scores considérés. Ainsi, aucune différence notable n’a été identifiée 
entre les distributions des différents scores cliniques. Ils semblaient, en effet, tous 
apporter la même information. De ce fait, l’étude a par la suite été restreinte à un seul 
score clinique, notamment lors de la confrontation aux données spectrales.  
 
 
2.1.4. Etude du statut cellulaire des mamelles en relation avec le score 
clinique 
 
2.1.4.1. Résultats bruts de la distribution des log(CCS) en fonction du 
score clinique 
 
Nous n’avons travaillé qu’à partir du score A, non pondéré.  
 
 
 
Figure 73 : Concentrations cellulaires en fonction du score mammaire et des sessions de palpation. 
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 La comparaison des distributions des comptages cellulaires selon les classes 
de score entre les sessions 1 et 2 nous a montré plusieurs éléments (Figure 73). Les 
valeurs moyennes, tout comme les médianes, augmentaient entre la première et la 
deuxième mesure (549 870 cellules/mL en session 1 contre 1 116 981 en session 2). 
Les valeurs minimales et maximales présentaient elles aussi une croissance nette à 
la deuxième mesure, passant au double pour le minimum (8 à 16 000 cellules/mL) et 
présentant une augmentation de 10 000 000 cellules/mL pour la valeur maximale. 
L’écart-type, quant à lui, était relativement similaire entre les deux sessions (3 597 
cellules/mL en mesure 1 et 3 273 cellules/mL en mesure 2). On retiendra donc une 
augmentation globale des concentrations cellulaires en deuxième palpation, ce qui 
avait déjà été relevé auparavant (voir partie expérimentale 2.1.2.2.). 
 
 Concernant la première session de palpation, une augmentation nette des 
moyennes cellulaires géométriques avec la valeur du score s’est observée. Cette 
croissance n’était cependant pas linéaire, avec une augmentation progressive 
d’environ 250 000 cellules/mL de classe en classe jusqu’aux scores 5-6, puis un 
palier plus important avec une hausse des concentrations cellulaires s’élevant à plus 
de 400 000 cellules/mL entre la classe de scores 5-6 et la classe 7-8. Enfin, la classe 
des scores supérieurs à 8 s’est nettement détachée avec une augmentation de plus 
d’un million de cellules par rapport à la classe inférieure. Ces forts paliers en fin de 
classe étaient également à mettre en regard des effectifs limités qu’on retrouve pour 
les scores 7-8 (46 chèvres) et supérieurs à 8 (11 chèvres). Quelques chèvres à CCS 
très élevés ont alors pu faire varier significativement la moyenne correspondante.  
Cependant, les distributions des concentrations cellulaires pour chaque classe 
de score ont montré des écarts-types se divisant en deux groupes : les scores de 3 à 
6 présentaient un écart-type plus élevé (3 300 cellules/mL) que les scores supérieurs 
(2 800 cellules/mL). Ceci s’est également remarqué par l’étude des valeurs 
extrêmes : les minima augmentaient avec la valeur du score, tandis que les maxima 
tendaient à diminuer. Ainsi, bien que les effectifs fussent restreints pour les classes 
de scores élevés, les valeurs ne semblaient pas aussi éclatées, et la moyenne 
cellulaire élevée notée auparavant apparaissait donc correcte. 
 
A la deuxième session de palpation, les observations étaient semblables. Les 
moyennes cellulaires géométriques tendaient à augmenter avec la valeur du score, 
et montraient une croissance plus importante sur les dernières classes de 
score (hausse de plus d’un million entre les classes 6-7 et 7-8, et plus d’1,7 millions 
au passage à la classe des scores supérieurs à 8). Cependant, pour cette mesure 
aussi, les moyennes des dernières classes étaient à interpréter avec précaution, 
étant donnés les faibles effectifs correspondants (35 chèvres présentant des scores 
de 7 à 8 et seulement 8 avec un score supérieur à 8).  
La différence, pour cette session, a résidé dans l’étude des écart-types. En 
effet, contrairement à ce qui avait été remarqué en session 1, on n’observait ici 
aucune tendance particulière quant à leurs valeurs selon la classe de score. Ceci 
pouvait être relié à l’absence de tendance particulière observée aussi pour les 
maximas. La distribution des valeurs cellulaires semblait équivalente entre les 
classes de scores étudiées, même si graphiquement, on a pu remarquer des 
étalements de valeurs moins homogènes pour les scores les plus élevés, 
probablement dus aux faibles effectifs correspondants à ces classes. 
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2.1.4.2. Etablissement d’un modèle de type log(CCS) en fonction de 
l’âge, du score et du stade de lactation 
 
Le modèle que l’on a cherché à établir visait à définir l’effet propre de la 
variation du score clinique sur les CCS, indépendamment de l’âge et de la parité de 
la chèvre considérée, facteurs dont on connaît le fort impact sur les numérations 
cellulaires. Ce modèle nous donnait donc les logs cellulaires de chaque chèvre en 
fonction de son âge, de sa parité, de son stade de lactation et de son score clinique. 
Il s’agissait d’un modèle linéaire mixte. Ce type de modèle prenait en compte les 
mesures répétées sur un même individu et permettait de calculer des moyennes 
ajustées (qui traduisaient l’impact véritable d’une variable explicative, le score 
clinique, sur une variable réponse, les CCS). Ensuite, l’étude des résidus a permis de 
valider le modèle, et étant donné le grand nombre de données dont nous disposions, 
cette dernière étape a été facilement réalisable. 
Afin de créer ce modèle, une mise en « classes » des quatre variables « score 
clinique, âge, parité et stade de lactation » a été réalisée (intervalle de valeurs pour 
les scores, nombre d’années pour l’âge, nombre de lactations pour la parité et date 
d’intervention pour le stade de lactation). Un premier modèle prenant en compte, à la 
fois, la parité et l’âge, n’a pas été concluant : la parité étant liée à l’âge, il y avait 
redondance d’information. Cette redondance d’informations a été identifiée par le 
modèle et c’est pourquoi la parité a été retirée du modèle, car elle apportait moins 
d’informations que l’âge d’un point de vue statistique. 
 
2.1.4.3. Résultats du modèle 
 
Le modèle créé a permis d’obtenir des moyennes de logCCS dites ajustées, 
en fonction des différentes classes de score mammaire. Ces moyennes étaient dites 
ajustées car elles étaient établies en fonction de l’âge et de la parité ce qui a permis, 
comme nous le disions précédemment, de définir l’impact précis du score sur les 
CCS indépendamment de ces deux caractéristiques. Les résultats obtenus sont ci-
dessous (Tableau XVI). 
 
Tableau XVI : Moyennes ajustées en fonction du score mammaire. 
 
Score Moyennes 
ajustées Différence  Exp(diff.) 
< 3 / / / 
]3,4] 6,720302 / / 
]4,5] 6,896198 0,175896 1,1923141 
]5,6] 7,039486 0,143288 1,1540621 
]6,7] 7,358643 0,319157 1,3759673 
]7,8] 7,652198 0,293555 1,3411869 
> 8 8,094426 0,442228 1,5561705 
 
 
D’après le Tableau XVI, on remarque que, de manière générale, plus le score 
clinique augmentait, plus la valeur des moyennes ajustées augmentait elle aussi. 
Plus précisément, les chèvres avec un score clinique entre 4 et 5 avaient un log de 
concentration cellulaire supérieur de 0,176 par rapport aux chèvres avec un score 
clinique entre 3 et 4. Autrement dit, les chèvres avec un score clinique entre 4 et 5 
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avaient 1,19 fois (exponentielle de 0,176) plus de cellules que les chèvres avec un 
score entre 3 et 4, et ceci peu importe l’âge et le stade de lactation de l’animal. 
Trois classes de scores se sont donc détachées de ce tableau : les chèvres ayant 
un score jusque 6, pour lesquelles les cellules augmentaient de 1,15 à 1,19 fois plus 
que la catégorie précédente ; les chèvres ayant un score de 6 à 8, pour lesquelles 
cette fois-ci les cellules augmentaient d’environ 1,36 par point de score par rapport 
au point précédent et les chèvres ayant un score supérieur à 8, pour lesquelles les 
cellules augmentaient de 1,55 fois par rapport à la catégorie précédente. 
 
 
 
2.2. Caractérisation des spectres MIR en relation avec les examens 
cliniques et les CCS 
 
2.2.1. Prédiction du statut cellulaire des chèvres au moyen des spectres 
MIR 
 
♦ Calibration et validation croisée du modèle sur le jeu de calibration 
 
Les équations de prédiction de CESOMO et logCESOMO ont été construites 
par régression des moindres carrés partiels (partial least square regression, ou 
régression PLS). Le choix du nombre de variables latentes conservées dans la 
régression PLS a été fait par l’observation de l’évolution du RMSEP (erreur moyenne 
de prédiction) en fonction du nombre de variables latentes conservées, en validation 
croisée (Annexe 4). Ici, le nombre maximal de variables latentes testé était de 30. 
La méthode de validation croisée employée était la validation en k-fold, avec 5 
segments. Cette méthode consistait à découper le jeu de données de calibration en k 
jeux de données (avec ici, k=5). k-1 groupes servaient à calibrer l’équation, et le 
dernier groupe servait à sa validation. L’opération était répétée k fois pour que tous 
les groupes servent à la validation chacun leur tour. Le tirage des k groupes s’est fait 
au hasard. La validation croisée par k-fold ne donnait donc pas toujours exactement 
les mêmes résultats et pouvait être répétée. 
Les résultats de validation croisée ont montré que le RMSEP diminuait 
toujours au fur et à mesure que l’on augmentait le nombre de variables latentes, que 
ce soit pour CESOMO ou pour logCESOMO (Tableau XI). Suite à cette observation, 
nous avons choisi de conserver 15 variables latentes dans la régression PLS. 
 
  
Tableau XI : Résultats de validation croisée pour les données cellulaires. 
 
Variable Moyenne Ecart- type 
R² en 
calibration 
R² en 
cross- 
validation 
R² ajusté 
en cross- 
validation 
RMSE
P 
Erreur 
standard de 
calibration 
Erreur 
standard 
en cross- 
validation 
CESOMO 2249 3586 0,517 0,511 0,510 2507 2493 2510 
logCESOMO 3,01 0,580 0,482 0,478 0,478 0,419 0,418 0,419 
 
Les graphiques des valeurs observées en fonction des valeurs prédites en 
validation croisée sont les suivants, à gauche pour CESOMO et à droite pour 
logCESOMO (Figure 14) : 
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Figure 14 : Valeur observée des cellules en fonction de leur valeur prédite en validation croisée. 
 
Les graphiques des résidus studentisés correspondant à la validation croisée 
pour les deux variables (Annexe 5) ont montré que les résidus sur CESOMO étaient 
mauvais (non normalité, résidus avec une variance d’autant plus élevée que les 
valeurs prédites sont élevées de manière très marquée). Les défauts des résidus 
pour la variable logCESOMO étaient moins marqués. 
 
♦ Validation externe du modèle 
 
L’équation ayant été mise au point à travers les premières étapes de l’analyse, 
le dernier temps a consisté à réaliser une validation externe de ce modèle calibré sur 
un jeu de données prédéterminé (30% de notre population source). Les résultats de 
ce dernier test sont rapportés dans le Tableau XVII et mis en forme graphiquement à 
travers la représentation des valeurs de CCS observées en fonction des valeurs 
prédites en validation externe, pour CESOMO et logCESOMO (Figure 74). 
 
Tableau XVII : Résultats de la validation externe pour les données cellulaires. 
 
Variable 
Moyenne 
observée 
dans le jeu 
de validation 
Ecart-type 
observé 
Dans le jeu 
de validation 
R² de 
validation 
R² ajusté 
de 
validation 
RMSEP 
de 
validation 
Erreur 
standard 
de validation 
CESOMO 2160 3513 0,515 0,514 2446 2449 
logCESOMO 2,99 0,571 0,447 0,476 0,413 0,413 
 
 
 
 
Figure 74 : Valeur observée des cellules contre leur valeur prédite au moyen des MIR. 
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Comparés aux résultats de validation croisée, les résultats de validation 
externe étaient très proches, avec un R² ajusté autour de 51% pour CESOMO et de 
48% pour logCESOMO, et une erreur de prédiction ramenée à la moyenne observée 
bien plus faible pour logCESOMO par rapport à CESOMO (en lien avec les mauvais 
résidus pour CESOMO). 
La validation des équations de prédiction a été faite à la fois pour le modèle de 
prédiction de CESOMO et pour celui de prédiction de logCESOMO. Or, des 
graphiques des résidus studentisés correspondant à la validation croisée pour les 
deux variables ont été réalisés et ont montré que les résidus sur CESOMO étaient 
mauvais (non normalité, résidus avec une variance d’autant plus élevée que les 
valeurs prédites sont élevées), tandis que les défauts des résidus pour la variable 
logCESOMO se sont avérés moins marqués. Ainsi, il n’aurait fallu conserver que le 
modèle de prédiction de logCESOMO, qui s’est avéré toutefois peu concluant au vu 
des résultats obtenus. 
 
 
2.2.2. Prédiction du score clinique des chèvres au moyen des spectres 
MIR 
 
♦ Calibration et validation croisée du modèle sur le jeu de calibration 
 
L’équation de prédiction du score clinique a été construite de la même 
manière que dans l’étude prédictive des cellules, par PLS. De même, le choix du 
nombre de variables latentes conservées dans la régression PLS a été fait en 
observant les valeurs du RMSEP selon le nombre de variables latentes conservées 
en validation croisée. La méthode de validation croisée employée était, ici aussi, la 
validation en k-fold, cette fois-ci avec 10 segments. 
 A l’issue de ce test, il a été choisi de garder 22 variables latentes dans la 
régression PLS du score clinique A. Les résultats de validation croisée sont exposés 
dans le Tableau XII et mis en forme dans un graphique donnant les valeurs 
observées en fonction des valeurs prédites dans la Figure 17. 
 
Tableau XII : Résultats de validation croisée pour le score clinique. 
 
Variable Moyenne Ecart- type 
R² en 
calibration 
R² en 
cross- 
validation 
R² ajusté 
en cross- 
validation 
RMSEP 
Erreur 
standard 
de 
calibration 
Erreur 
standard 
en cross- 
validation 
Score A 4,501 1,036 0,259 0,227 0,222 0,910 0,895 0,914 
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Figure 75 : Valeur observée des scores cliniques en fonction de leur valeur prédite en validation 
croisée. 
 
Les graphiques des résidus studentisés correspondant à la validation croisée 
(Annexe 6) ont bien montré que les résidus étaient mauvais (non normalité, résidus 
avec une variance d’autant plus élevée que les valeurs prédites étaient élevées, de 
manière très marquée). Les premiers résultats du modèle mis en place ne 
paraissaient pas concluants.  
 
♦ Validation externe du modèle 
 
Le modèle prédictionnel du score clinique à partir des données spectrales a 
ensuite été validé sur le jeu de validation (environ 30% de notre population source). 
Les résultats sont présentés dans le Tableau XVIII et mis en forme dans un 
graphique des valeurs observées en fonction des valeurs prédites par le modèle, en 
validation externe (Figure 75). 
 
Tableau XVIII : Résultats de la validation externe pour les scores cliniques. 
 
Variable 
Moyenne 
observée 
dans le jeu 
de validation 
Ecart-type 
observé 
Dans le jeu 
de validation 
R² de 
validation 
R² ajusté 
de 
validation 
RMSEP 
de 
validation 
Erreur 
standard 
de validation 
Score A 4,480 1,066 0,273 0,262 0,908 0,915 
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Figure 76 : Valeur observée des scores cliniques en fonction de leur valeur prédite au moyen des 
MIR. 
 
Tout comme les résultats déjà observés après la validation croisée, les 
résultats de validation externe étaient mauvais. Les R² obtenus étaient médiocres, et 
le graphique montre bien une répartition des lésions ne suivant pas la droite linéaire. 
Ainsi, tout comme pour la prédiction du statut cellulaire, l’analyse des spectres MIR 
dans la prédiction du score clinique n’a pas semblé représenter un outil précis, et 
donc s’est avéré peu intéressante. 
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3. Discussion 
 
3.1. Représentativité de la population d’étude 
 
3.1.1. Conduite d’élevage 
 
Les critères de sélections des élevages pour participer au projet MAMOVICAP 
répondent à des objectifs ou contraintes exposés en partie expérimentale 1.2.1. 
Chacun de ces critères de choix est principalement justifié par les contraintes 
concernant nos prises de données sur le terrain : 
- La taille des troupeaux comprise entre 200 et 600 animaux en lactation se justifie 
de deux manières : les exploitations de taille inférieure ne représentent aucun intérêt 
pour l’étude, un trop faible effectif n’étant pas représentatif pour l’étude statistique à 
suivre, et à l’inverse, les cheptels trop grands empêchent une inspection/palpation 
mammaire exhaustive du troupeau.  
- Nous avons exclu de l’étude les élevages équipés de salles de traite rotative. 
Compte tenu des effectifs d’élevages, nous n’avons pas souhaité rajouter des 
facteurs de variation non contrôlés supplémentaires. Nous avons donc décidé de 
choisir une seule configuration de traite, la plus fréquente en caprins.  
- Les mises bas groupées nécessitées ici (les spectres MIR n’étant disponibles qu’à 
partir de début 2014, la prise en compte d’élevages avec des mises bas plus 
échelonnées et/ou dessaisonnées était impossible) a également été une façon de 
contrôler en partie l’impact de la conduite de la reproduction, et a facilité la 
comparaison entre animaux de parités différentes, les stades de lactation présents 
au moment des sessions d’intervention devant être par conséquent, en principe, 
comparables.  
- Les élevages sélectionnés n’étaient pas des élevages « à problème » particulier. 
Dans la mesure où l’étude ne portait que sur un nombre limité de troupeaux, nous 
avons ciblé en priorité l’étude des chèvres à l’échelle individuelle, ce qui impliquait 
d’avoir une variabilité intra-troupeau importante de manière à pouvoir comparer des 
individus infectés et non infectés. Contrairement aux troupeaux ovins ou bovins, nous 
avions l’assurance de trouver un pourcentage élevé de chèvres à fortes 
concentrations cellulaires sans chercher à privilégier les élevages les plus « plombés 
». 
 
Cependant, toute sélection entraîne l’élimination d’un certain nombre de 
candidats. On peut donc se demander si nos seize élevages sont réellement 
représentatifs des conduites retrouvées dans l’ensemble des élevages français de 
chèvres laitières. En effet, la motivation des seize éleveurs à prendre part à ce projet 
va en général de pair avec une conduite soucieuse du troupeau et un niveau de 
technicité élevé. De façon indispensable, tous les élevages étaient inscrits au 
contrôle laitier officiel, ce qui est un gage de recherche de performances. 
 
Après nos passages dans ces seize élevages, nous avons été confrontées à 
une hétérogénéité de types d’élevages. Les troupeaux étudiés étaient de races 
Alpine ou Saanen, qui sont les deux principales races caprines élevées en France, 
de technique de traite et d’éleveurs avec des technicités variables (voir partie 
expérimentale 1.2.2.). Ainsi, malgré une sélection d’élevages a priori assez 
semblables, situés dans un même bassin de production, la population d’étude 
présente finalement une certaine diversité. Il parait donc cohérent que l’ensemble 
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des données collectées soit globalement assez proche de ce qui se rencontre en 
moyenne dans la majorité des exploitations caprines sur le terrain, en excluant les 
cas extrêmes de très grandes structures ou, au contraire, de troupeaux de taille 
particulièrement réduite. Notre population d’étude peut donc être considérée d’une 
représentativité acceptable par rapport aux élevages caprins intensifs du centre-
ouest de la France. 
 
 
3.1.2. Rang de lactation 
 
La représentativité de la population d’étude ne dépend pas seulement de la 
variété de conduite et de type d’exploitation, mais aussi de la diversité concernant 
certains facteurs physiologiques ou démographiques au sein de chaque élevage. En 
effet, et particulièrement chez la chèvre laitière, il existe des paramètres propres à 
l’état physiologique de chaque chèvre pouvant influencer les résultats cliniques, 
cellulaires et spectraux. Ces facteurs sont pour l’essentiel représentés par la parité, 
le stade de lactation et la race. 
Concernant la distribution de la population d’étude selon le rang de lactation, 
on a pu observer dans la partie expérimentale (paragraphe 2.1.1.) qu’elle était loin 
d’être homogène, avec une nette diminution des effectifs avec le rang de lactation. 
Cette caractéristique classique de notre population d’étude aura probablement pour 
effet de « diluer » les informations intéressantes pour notre analyse. Comme on peut 
l’observer dans le paragraphe 2.1.1.5., les symptômes cliniques mammaires 
recherchés sont peu présents chez les animaux en première lactation, et leur 
prévalence tend à augmenter avec la parité. Par ailleurs, il a été démontré dans 
plusieurs études que la prévalence des mammites subcliniques et la concentration 
cellulaire individuelle moyenne augmente avec le rang de lactation (de Crémoux, 
1995; Wilson et al., 1995;  McDougall et al., 2001; Moroni et al., 2007; Paape et al., 
2007; Koop et al., 2009; Bagnicka et al., 2011; Marogna et al., 2012; Mehdid et al, 
2013). 
Cependant, bien que la répartition de notre population d’étude quant au rang 
de lactation ne soit, a priori, pas idéale en vue des paramètres étudiés et de l’objectif 
de l’étude, elle demeure être normale et représentative de ce qui se retrouve 
traditionnellement en élevage caprin français. 
 
 
3.1.3. Stade de lactation 
 
Enfin, la répartition de la population selon le stade de lactation nous montre 
que les chèvres en début de lactation (premier mois) ne comptent que pour 2,1% de 
nos effectifs totaux, celles en fin de lactation pour 9,4%, et celles en milieu de 
lactation pour 88,5%. Cette hétérogénéité dans la répartition des stades a plusieurs 
explications. La première concerne tout simplement le choix de notre part de ne pas 
intervenir en début de lactation. En effet, un passage tardif aurait induit une perte 
d’effectifs plus grande qu’elle ne l’a été. La deuxième concerne le faible pourcentage 
de chèvre en début de lactation, s’expliquant par le fait que cette période du stade ne 
représente qu’1/9 du temps d’une lactation classique complète. Par ailleurs, les 
éleveurs pratiquent, pour la majorité, des mises bas groupées de janvier à mars, 
voire avril pour les plus tardives (partie expérimentale 1.2.2.2.). Ainsi, lors de la 
première session d’intervention déroulée fin avril, la grande majorité des chèvres 
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avaient déjà dépassé ce stade et se trouvaient entre 60 et 120 jours de lactation. 
Lors du deuxième examen réalisé en juillet, la majorité des animaux se trouvaient 
entre 120 et 200 jours de lactation. Ainsi, le type de conduite de la reproduction avec 
mises bas groupées croisé à nos dates de sessions de terrain explique 
l’hétérogénéité de répartition de la population d’étude selon le stade de lactation. 
Cependant, la population d’étude complète sur laquelle sont réalisées les différentes 
analyses de données regroupe les examens des deux sessions. La répartition des 
chèvres se concentre donc toujours sur le milieu de la lactation, mais sur une plage 
plus large que par session individuelle 
 
Cette hétérogénéité relative de la population d’étude risque pourtant d’aboutir 
à un biais quant à l’analyse des résultats : d’une part, l’interprétation de l’influence du 
stade de lactation sur les critères cliniques risque d’être en partie faussée du fait de 
l’effectif très restreint de chèvres en début de lactation ; et d’autre part, le stade de 
lactation et les CCS étant fortement corrélés (Moroni et al., 2007), cette répartition de 
la population peut avoir un impact sur l’étude de ce critère indirect de mammite 
subclinique. En effet, l’impact du stade de lactation sur les CCS correspond à une 
élévation physiologique des concentrations cellulaires en début et fin de lactation, 
non liée à la présence de mammites subcliniques (Corrales et al., 1994). Ainsi, en 
basant notre étude sur une majorité de chèvre en milieu de lactation, on s’affranchit 
de ces deux périodes de variation physiologique du marqueur, qui auraient pu induire 
en erreur l’interprétation des résultats. Dans ce cas, la répartition hétérogène de la 
population d’étude quant au stade de lactation peut être considérée comme positive. 
 
 
3.1.4. Race 
 
Plusieurs études ont pu démontrer des différences inter-raciales de 
susceptibilité aux infections intra-mammaires et des seuils de dépistage des 
mammites subcliniques et chroniques via les CCS (variations des CCS selon la 
race), liés aux caractéristiques physiologiques et génétiques de chaque race 
(Clément et al., 2015; de Crémoux et al., 2015). Notre base de données comprend 
3206 chèvres Alpines soit 47,5% des chèvres étudiées, et 3548 chèvres de race 
Saanen soit 52,5% de la population totale. Cette répartition du type racial permet de 
limiter au mieux le biais causé par une hétérogénéité raciale mais comme chaque 
élevage comporte une seule race, l’effet race et l’effet élevage vont être en partie 
confondus. 
 
 
 
3.2. Choix des chèvres examinées 
 
Enfin, notre organisation concernant les examens mammaires dans les 
élevages à gros effectifs, à savoir l’examen de la moitié des lots par l’inspection des 
chèvres d’un seul des deux quais, peut induire une perte d’informations notamment 
en ce qui concerne l’étude de l’évolution clinique. En effet, l’idéal serait de pouvoir 
retrouver à la deuxième session les chèvres examinées à la première. Or, étant 
donné le rythme et les conditions d’examens mammaires il était impossible de 
retrouver les animaux individuellement. Nous espérions par conséquent que les 
chèvres se répartissent entre les deux quais de la même façon qu’elles l’avaient fait 
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à la première intervention. Les résultats relatifs à la répartition des chèvres 
examinées (partie expérimentale 2.1.1.1.) montrent que cette stratégie d’organisation 
s’est avérée relativement efficace. Les chèvres examinées à la première intervention 
dans les élevages supérieurs à 300 têtes ont été, pour la majorité, examinées à 
nouveau à la seconde intervention : dans ces élevages, le pourcentage du troupeau 
sur lequel nous sommes intervenues aux deux sessions varie de 51,9% à 93,1%, 
pour une moyenne de 69,8%.  
Cette organisation des examens a donc permis, en s’adaptant au mieux aux 
conditions de terrain, de minimiser les pertes d’informations liées au suivi de la 
population d’étude : la répartition au sein de l’élevage a été préservée par l’examen 
de la moitié de chaque lot, et le suivi des animaux a été permis en retrouvant au 
maximum les chèvres inspectées à la première intervention. 
 
 
 
3.3. Validité des examens cliniques 
 
La méthode d’inspection-palpation de la mamelle dans l’espèce caprine n’est 
ni documentée ni standardisée. Il s’agit de l’une des raisons pour lesquelles cet 
examen mammaire présente un certain nombre de biais. 
 
3.3.1. Sensibilité et spécificité des examens mammaires 
 
Le premier biais possible et prépondérant quant à l’évaluation clinique des 
différents critères de la grille d’étude concerne l’examinateur. Les biais relatifs à 
l’examinateur sont relatifs à deux grandeurs propres à la fiabilité de tout test : la 
spécificité/sensibilité et la répétabilité/reproductibilité. 
En effet, à l’instar de n’importe quel test de dépistage ou de diagnostic, il 
faudrait pouvoir évaluer la spécificité et la sensibilité de la méthode utilisée, ici 
l’inspection et la palpation. Afin d’établir la sensibilité et la spécificité de l’examen de 
chaque critère clinique, il aurait fallu pouvoir réaliser des inspections/palpations sur 
des mamelles pouvant ensuite être disséquées afin d’objectiver la présence et la 
sévérité de la lésion relevée. Or, nous ne disposions pas des moyens techniques et 
matériels adéquats pour pouvoir envisager de telles démarches. 
 
 
3.3.2. Reproductibilité des examens mammaires 
 
La reproductibilité de l’examen mammaire s’étudie en deux temps : la 
reproductibilité inter-individuelle d’une part, avec le biais possible dans la notation 
d’une même chèvre par deux examinateurs différents, et la reproductibilité intra-
individuelle, concernant les possibles erreurs de notations par un même examinateur 
sur une même chèvre palpée 2 fois. 
L’examen clinique étant en grande partie subjectif et dépendant de 
l’expérience, il peut exister des différences parfois importantes dans la notation d’un 
critère entre deux examinateurs. Or, dans notre étude, les examens mammaires sont 
réalisés par trois personnes différentes. Il existe donc un biais non négligeable dans 
la notation d’une chèvre à l’autre selon l’examinateur concerné. Dans le but de 
minimiser ce biais, une session de formation d’une journée a donc été organisée, 
permettant de s’exercer à l’inspection-palpation et de comparer la sensibilité et la 
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spécificité de l’évaluation clinique de chaque examinateur. Cette session de 
formation préalable a permis d’harmoniser les enregistrements entre les trois 
palpeurs, tous trois ne présentant initialement aucune expérience dans ce domaine. 
Cette formation a été réalisée sous la direction de D. Bergonier et de R. de Crémoux, 
qui avaient respectivement une grande expérience dans le domaine ovin et caprin ; 
ceci nous a ainsi permis de standardiser au mieux, dans le temps imparti, la méthode 
d’inspection et de palpation mammaire qui allait ensuite être utilisée au cours des 
sessions de terrain.  
 
Cette possibilité de biais dans l’évaluation clinique est particulièrement notable 
dès lors que l’on s’intéresse à la sévérité de la lésion au lieu de ne considérer que la 
dichotomie « présence/absence » ou la localisation de la lésion. En termes de 
sévérité lésionnelle, les échelles de notation ont été développées afin d’être les plus 
objectives possibles, ou, à défaut, de limiter d’importantes différences de notes. 
Concrètement, pour la majorité des critères, les échelles de notes correspondent à 
l’évaluation d’un paramètre clinique simple, et s’appuient en général sur un 
référentiel connu et le plus objectivable possible (repères visuels ou sensitifs) entre 
les trois examinateurs : 
 le déséquilibre est évalué sur une échelle de nombre de doigts.  
 la conformation est évaluée d’après la position du plancher mammaire au jarret : 
au dessus, à niveau ou en dessous. 
 la taille des nœuds lymphatiques est évaluée comparativement à des référentiels 
connus (cerise, noix). 
 l’induration est évaluée comparativement à la consistance de référentiels connus 
(lèvre, joue, nez, front). 
 
Malgré ces référentiels, le biais est toujours possible. C’est pourquoi 
l’éclatement de l’échelle de notation a été réalisé quand il était possible. En effet, 
plus un critère clinique présentera une échelle éclatée, moins la différence d’état 
clinique entre deux notes sera importante. Deux notes différentes données par deux 
examinateurs différents auront un impact moins important sur le résultat final que si 
le critère présente une échelle de notation plus réduite. 
 Pour autant, plus l’échelle de notation est éclatée, plus il est difficile de trouver 
un référentiel objectivable. Ces deux stratégies apparaissent presque contradictoires. 
Il a donc fallu trouver un compromis, en s’adaptant au critère clinique lui-même et à 
ses possibilités d’évaluation. Ainsi, le déséquilibre et l’induration parenchymateuse 
diffuse présentent une échelle de notation large pour palier le manque de référentiel 
objectif pour chaque note, et d’autres critères présentent des échelles de notes 
restreintes, mais dont l’évaluation repose sur un référentiel simple et facile à 
déterminer (conformation, taille des NL rétro-mammaires). 
  
 Grâce à la mise en place d’une échelle de notation réfléchie et adaptée à 
chaque critère, le biais relatif à la subjectivité de l’examen mammaire a été réduit 
mais il persiste. Pour le prendre en compte, il aurait fallu préalablement l’évaluer en 
testant la reproductibilité de l’examen de chaque critère clinique pour un même 
examinateur, puis entre deux examinateurs différents, par la réalisation d’examens 
mammaires à l’aveugle sur un panel de chèvres donné. Cette étape, bien 
qu’importante pour la suite de l’étude, n’a pas pu être réalisée pour des raisons 
techniques (temps et animaux non disponibles). La reproductibilité propre à nos 
examens et à nos examinateurs n’a donc pas pu être évaluée. Faute de pouvoir 
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évaluer la reproductibilité de nos notations, nous avons choisi de nous fonder pour la 
suite de l’étude sur les données bibliographiques disponibles à ce sujet. Nous avons 
ainsi considéré les résultats d’une étude sur la reproductibilité de l’évaluation clinique 
dans l’espèce ovine (Malingue, 2006), d’une étude basée sur la reproductibilité de 
l’évaluation de l’induration du parenchyme mammaire bovin par palpation (Rees et 
al., 2014) et d’une dernière évaluant la reproductibilité de la détection clinique de 
l’induration diffuse et des nodules mammaires (Houe et al., 2002). Néanmoins, 
certains des signes cliniques inspectés dans notre grille demeurent non étudiés, et 
l’évaluation de certains paramètres s’avère non comparable entre les différentes 
espèces (notamment pour les NL rétro-mammaires, plus difficiles à palper chez la 
brebis et pour la différence de taille des parenchymes mammaires bovin et caprin). 
Ces apports bibliographiques n’ont donc pu servir que d’appui afin de palier le 
manque d’étude de reproductibilité dans notre démarche (voir partie expérimentale 
1.5.2.2.). 
 
 
3.3.3. Biais relatifs aux conditions d’examens sur le terrain 
 
La grille d’inspection/palpation a donc été établie en prenant en compte le 
problème de reproductibilité de l’examen mammaire, et les échelles de notations ont 
été déterminées en fonction. Une fois sur le terrain, la réalisation des examens 
mammaires en condition de traite a ajouté de nouvelles contraintes auxquelles la 
réalisation de ces examens a dû s’adapter tout en restant la plus fiable possible. 
 
La première difficulté rencontrée a été la cadence de traite, à laquelle la 
réalisation des examens mammaires devait s’adapter. Le temps disponible pour 
l’inspection de chaque animal était fortement réduit ce qui a pu être la source d’une 
baisse de sensibilité dans la détection des différentes lésions. Cette conséquence 
n’entraîne cependant pas de biais significatif dans la prise de données puisque cette 
contrainte a été subie dans tous les élevages à l’exception des premiers élevages 
inspectés pour lesquels elle a pu être exacerbée par manque d’expérience des 
examinateurs. Il est donc présent, mais considéré d’importance quasi-négligeable.  
 
Outre la cadence de réalisation des examens mammaires, l’évaluation du 
déséquilibre et de la conformation mammaire s’est avérée fortement dépendante de 
la position de la chèvre. En effet, à la différence de la plupart des animaux se tenant 
droit et à répartition de poids égale sur chacun des postérieurs, certains adoptent 
des positions limitant la notation objective du déséquilibre ou de la conformation 
(chèvre assise, appuyée contre sa voisine ou contre la barre de traite, etc.). En 
conséquence, certaines notations relatives à la morphologie mammaire ont pu être 
erronées.  
 
Pour finir, une dernière possibilité de notation erronée, et donc de source de 
biais, a été identifiée lors des interventions en élevage. Il s’agit de la sensibilité de 
détection de lésions parenchymateuses lors d’induration diffuse marquée. En effet, 
lorsque le parenchyme mammaire est très induré (notes 2 ou 3), les autres critères 
cliniques tels que l’induration focale, la présence d’abcès ou l’adénomégalie rétro-
mammaire sont plus délicats à évaluer. Ces critères se décelant par palpation et non 
par simple inspection visuelle, tout phénomène pouvant rendre la réalisation de la 
palpation plus difficile et moins sensible limite la détection de ce type de lésion. C’est 
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le cas de l’induration parenchymateuse diffuse, qui, par l’augmentation de 
consistance de la glande mammaire à palper, réduit la qualité, la sensibilité et donc 
la fiabilité de l’examen. Ainsi, sur les chèvres à mamelles modérément à sévèrement 
indurées, certaines notes relatives aux autres lésions parenchymateuses peuvent 
avoir été mal évaluées. 
 
 
 
3.4. Modalités de traitement des données 
 
3.4.1. Modalités de regroupement des notes à l’échelle de la mamelle 
 
Le passage à une note globale à partir des notes de chaque hémi-mamelle a 
été réfléchi pour éviter au mieux les pertes de données (inévitables) et pour garder 
une pertinence physiopathologique des états cliniques. Par exemple, pour certains 
critères, la simple sommation des notes de chaque hémi-mamelle aurait représenté 
une simplification ne tenant pas compte des différences pouvant exister entre 
plusieurs associations donnant le même résultat d’addition. 
 Prenons comme exemple une note globale « induration diffuse mamelle » de 
2. Cette note pourrait indifféremment provenir, à l’échelle de l’hémi-mamelle, de : 
- 1+1 : deux côtés légèrement indurés 
- 2+0 : un côté souple et un côté à l’induration marquée. 
C’est pourquoi, pour chaque critère et pour chaque association possible 
relative aux notes obtenues à l’échelle de l’hémi-mamelle, nous nous sommes posé 
les questions suivantes : 
- Deux états cliniques différents de la mamelle sont-ils réellement d’importance égale 
quant à l’inflammation mammaire et à ses conséquences sur les comptages 
cellulaires ? 
- Existe-t-il une différence entre une mamelle fortement atteinte cliniquement 
unilatéralement ou présentant des signes de moindre importance, mais 
bilatéralement ? 
 
Concernant le déséquilibre mammaire, le passage à l’échelle mamelle en 
sommant les notes à l’échelle hémi-mamelle a entrainé une seule perte 
d’information : la latéralisation du déséquilibre. Ceci nous a parut peu important étant 
donné que le but de l’étude était de confronter un score palpation à des données du 
lait issu des deux hémi-mamelles. De plus, la latéralisation du déséquilibre ne 
semblait pas avoir de réel poids pathologique sur l’inflammation mammaire qui 
pouvait en résulter : l’état inflammatoire de la mamelle aurait été le même que l’hémi-
mamelle de taille réduite soit celle de gauche ou celle de droite. Toute perte 
d’information a été évitée pour les critères distance plancher-jarret et dermatite 
staphylococcique, étant donné que les deux hémi-mamelles ont toujours la même 
note, qui est donc la note à l’échelle de la mamelle. 
 
Concernant l’induration diffuse, la priorité a été donnée à la bilatéralité de la 
lésion plutôt qu’à son intensité. En effet, la répétabilité relative à la notation de ce 
critère est parmi les plus médiocres (Houe et al., 2002; Malingue, 2006; Rees et al., 
2014). La distinction entre présence et absence d’induration est globalement facile, 
mais la caractérisation de cette induration est incertaine et peu objectivable. Ainsi, il 
est plus probable d’identifier correctement une mamelle atteinte bilatéralement d’une 
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induration équivalente sur les deux hémi-mamelles, que de noter objectivement la 
sévérité de l’induration d’une hémi-mamelle lorsque l’hémi-mamelle controlatérale ne 
présente à priori pas le même type d’induration. 
 
Nous avons préféré ne pas différencier le type d’induration focale car nous 
jugions ce critère sans corrélation significative sur l’importance de l’inflammation 
mammaire ou sur ses conséquences. De plus, nous ne savions pas si la 
physiopathologie de l’inflammation mammaire est différente entre une induration 
parasagittale ou non parasagittale. Dans l’incapacité de différencier le poids clinique 
de ces deux types d’induration, nous avons préféré les garder au même niveau. 
 
Partant de la considération selon laquelle plus l’inflammation est marquée 
dans l’hémi-mamelle, plus la taille du nœud lymphatique associé est importante, le 
regroupement des notes de ce critère a été basé sur une sommation. Cependant, en 
sommant, une mamelle ayant un nœud lymphatique rétro-mammaire de taille très 
augmentée et l’autre de taille normale, aurait la même note qu’une mamelle 
présentant deux nœuds lymphatiques de taille légèrement augmentée. Or, il existe 
probablement une différence entre ces deux états réactionnels des nœuds 
lymphatiques quant à leur traduction de l’état inflammatoire de la mamelle dans sa 
totalité. La dynamique réactionnelle des nœuds lymphatiques étant très variable 
entre individus et selon l’étiologie de l’inflammation, il est cependant impossible de 
trancher sur cette différence, en donnant plus de poids pathologique à l’un ou à 
l’autre. Pour autant, nous ne voulions pas perdre d’information en conférant la même 
note à ces deux états cliniques lors du passage au niveau mamelle. Nous avons 
donc décidé de les différencier en s’appuyant sur notre fiabilité concernant les 
palpations : pour nous, une note 2 pour un nœud lymphatique est plus fiable qu’une 
note 1. En effet, la différence entre les notes 0 et 1 est parfois plus subtile à évaluer 
et certaines confusions ont pu être commises, et ce, plus qu’entre les notes 1 et 2 ou 
même 0 et 2. Cette sommation a donc été couplée à une importance prioritaire 
donnée à la sévérité lésionnelle plutôt qu’à la bilatéralité lésionnelle. 
 
Concernant les abcès, le regroupement par sommation revient également à 
perdre l’information de la latéralisation des lésions entre deux mamelles à nombre 
total d’abcès relevés égal, ce qui nous a semblé peu important, pour les mêmes 
raisons que celles énoncées dans le cas des déséquilibres. Par ailleurs, la priorité a 
également été donnée à la bilatéralité plutôt qu’à la sévérité lésionnelle, partant de 
l’hypothèse qu’une mamelle présentant des abcès sur les deux hémi-mamelles qui la 
composent présentera une production laitière (en quantité et en qualité) modifiée 
dans une plus grande mesure que dans le cas où une hémi-mamelle reste saine. 
 
 
3.4.2. Modalités de création des scores cliniques 
 
Les modalités de réalisation des scores cliniques sont largement expliquées 
en partie expérimentale 1.5.2.3. Cependant, au-delà de la pondération justifiée par 
les données physiopathologiques et bibliographiques, nous avons fait le choix de ne 
pas prendre en compte deux critères mammaires dans l’établissement de ces 
scores : 
- le critère « distance plancher-jarret », car, après réflexion, ce marqueur relevait 
majoritairement de la morphologie propre à la chèvre et finalement probablement peu 
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des conséquences cliniques d’une infection intra-mammaire. Bien que certaines 
données bibliographiques aient pu montrer qu’il existait un lien significatif entre une 
mamelle de type « décrochée » et une bactériologie du lait positive et/ou des 
concentrations en cellules du lait élevées (Casu et al., 2010; Blagitz et al., 2014), il 
paraît plus juste de considérer ce critère morphologique comme un facteur de risque 
au développement d’une mammite, plus qu’à une traduction clinique de cette 
dernière. 
- le critère « staphylococcies cutanées » a suscité les mêmes interrogations. Les 
données bibliographiques relatant leur importance clinique sont quasi inexistantes, et 
nos connaissances physiopathologiques nous ont incitées à considérer ce marqueur 
comme un facteur de risque potentiel et non comme la traduction clinique d’une 
infection intra-mammaire. 
 
 
 
3.5. Résultats des examens mammaires 
 
3.5.1. Résultats sur les effectifs totaux 
 
Les résultats sur les effectifs totaux montrent que près de 90% de la 
population sur laquelle nous avons effectué notre étude présentent au moins un 
signe clinique d’inflammation de la mamelle (déséquilibre, adénomégalie, induration 
diffuse ou focale, abcès), ce qui va dans le sens d’une prévalence de mammites 
chroniques nettement supérieure à celle que l’on peut retrouver dans la littérature (de 
5 à 30%, Bergonier et al., 2003). 
 
Cependant, ces résultats sont à prendre avec précautions. D’une part, comme 
nous l’avons vu dans la partie précédente, un biais quant à la notation des légers 
déséquilibres (note 1) est non négligeable (note 1 à la place d’un 0 en réalité à cause 
du positionnement de la chèvre). L’étude de Malingue (2006), réalisée dans l’espèce 
ovine, confirme ce biais en montrant une discordance entre les opérateurs lorsque la 
note 1 est utilisée. En écartant cette note, la répétabilité de ce poste est très bonne, 
ce qui valide les résultats obtenus sur le terrain. D’autre part, ce type de déséquilibre 
pourrait être représentatif d’une légère asymétrie de la mamelle, et non forcément 
d’un processus pathologique, d’autant plus connaissant l’hétérogénéité des 
morphologies mammaires au sein de l’espèce caprine. En considérant cette note 
comme non pathologique, la prévalence de mamelles dont le déséquilibre est 
probablement dû à une infection chronique passe de 67,1% à 24,0%, ce qui est plus 
proche de ce que l’on pourrait s’attendre à rencontrer sur le terrain. 
 
En ce qui concerne la prévalence des nœuds lymphatiques réactionnels, elle 
est proche de 40%, ce qui doit s’interpréter conjointement à d’autres critères. En 
effet, l’hypertrophie des nœuds lymphatiques rétro-mammaires est un signe dont la 
sensibilité/spécificité ainsi que la répétabilité sont moyennes. Malingue (2006) a 
montré que ce poste est très difficile à évaluer, et la différence importante 
d’appréciation entre opérateurs. La notation utilisée semble alors manquer de 
précision, notamment en ce qui concerne la note intermédiaire de 1. Toutefois, les 
données recueillies demeurent exploitables pour notre description générale, bien que 
les notes 1 soient plus susceptibles d’être erronées, ne reflétant pas forcément un 
état clinique consécutif d’un processus inflammatoire. 
159 
 
La prévalence de l’induration diffuse est également très forte dans notre 
population d’étude. Or, nous avons déjà soulevé les problèmes de sensibilité, 
spécificité ou répétabilité éventuels quant à l’évaluation de ce poste. En effet, 
lorsqu’un seul des deux côtés est induré, la palpation est plus aisée puisque la 
différence permet de donner des notes différentes. Dans les cas où les deux hémi-
mamelles sont atteintes, la distinction est plus délicate à établir. Les principales 
hésitations ont concerné les notes 1 et 2 puisqu’il s’agit des notes intermédiaires. De 
plus, le travail de Malingue (2006) a montré que la précision de l’évaluation de ce 
critère clinique est moyenne entre les observateurs. Cette constatation a également 
été mise en évidence par Rees et al. (2014) sur les bovins laitiers. Par conséquent, 
pour améliorer ce poste, l’idée pourrait être d’utiliser seulement deux notations, l’une 
relevant d’une mamelle souple et non pathologique et la deuxième d’une mamelle 
indurée et pathologique. Dans ce cas, dans notre étude, les notations 1 seraient 
basculées en note 0, ce qui abaisserait la prévalence d’induration diffuse à environ 
25% (contre 67% dans notre description globale), et donc se rapprocherait plus des 
prévalences de mammites chroniques/subcliniques retrouvées dans la littérature 
(Bergonier et al., 2003). Néanmoins, la bibliographie disponible à ce sujet sur la 
chèvre est très pauvre et devant l’absence de référence française, la prévalence de 
mammites subcliniques trouvée dans notre étude peut être proche de la réalité à 
l’heure actuelle (les niveaux cellulaires ayant augmenté de près d’un million de 
cellules en 15 ans et donc depuis la référence bibliographique connue). Concernant 
l’induration focale, les résultats montrent une faible prévalence de cette lésion, ce qui 
semble cohérent à ce dont on peut s’attendre à rencontrer sur le terrain, la notation 
étant beaucoup plus fiable (présence/absence d’induration focale). 
  
Enfin, la répétabilité de la méthode utilisée pour évaluer les abcès est bonne 
(Malingue, 2006), même si des erreurs liées à une absence de détection peuvent se 
produire, en particulier en cas d’induration diffuse ou d’abcès de très petite taille. A 
l’échelle de la population, la prévalence de mamelles abcédées (6,5%) doit être 
relativement représentative de ce qui est rencontré en élevage caprin français. 
 
 Concernant les résultats des deux critères mammaires considérés comme 
facteur de risque d’infections intra-mammaires (mauvaise conformation de la 
mamelle et dermatite staphylococcique), près de 65% de notre effectif global 
présentent au moins un de ces caractères cliniques hypothétiquement prédisposant. 
Les résultats quant à la conformation mammaire (11,9% de mamelles dites 
« pendulaires » et 36,0% de mamelles arrivant au niveau des jarrets) sont 
globalement fiables au vu de notre méthode d’évaluation, et montrent que les 
chèvres examinées sont relativement prédisposées aux infections intra-mammaires. 
Néanmoins, n’ayant pas de référence dans la littérature quant à la prévalence de 
mamelles mal conformées dans les élevages français, il est difficile de conclure 
quant à la représentativité de ces valeurs. Cependant, nous avons travaillé dans des 
élevages sélectionneurs, intégrant en partie dans l’index caprin, bien que faiblement, 
la morphologie de la mamelle. De ce fait, il est possible que la prévalence de 
mamelles « décrochées » que nous avons observée soit plus basse que celle 
retrouvée en moyenne en France. Par ailleurs, près de 40% des chèvres sont 
concernées par la dermatite staphylococcique, ce qui apparaît relativement élevé. 
Cependant, nous avons remarqué un réel effet « élevage » pour ce critère (cf. 
Annexe 9), observation en faveur d’une bonne sensibilité et spécificité de la notation 
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de ce critère. De manière générale, il ressort de ces résultats une forte prévalence 
des facteurs de risque à la survenue d’IMI au sein des élevages étudiés. 
   
  
3.5.2. Influence de la race 
 
 Les différences significatives relevées entre les deux races semblent montrer 
une prédisposition plus marquée des chèvres de race Saanen au développement 
des lésions mammaires. En effet, pour les critères conformation, adénomégalie rétro-
mammaire, induration diffuse et dermatite staphylococcique, les Saanens présentent 
des notes significativement plus élevées. Plusieurs études ont montré une différence 
significative de concentration cellulaire entre Alpines et Saanens, avec des CCS plus 
élevés chez les Saanens ; ceci peut être lié à une prédisposition plus marquée, au 
stade de sélection génétique actuel, de cette race aux inflammations mammaires (de 
Crémoux et al., 2015), mais aussi en partie à certaines conditions d’élevage. 
 
Cependant, le facteur race n’est pas réellement évaluable dans notre étude 
étant donné que pour comparer Alpines et Saanens, il faudrait pouvoir les comparer 
au sein des mêmes troupeaux. Le facteur race se confond le plus souvent avec le 
facteur élevage, ce dernier rassemblant un ensemble large et complexe de 
paramètres : structure et conduite d’élevage, pratiques (dont réforme), types 
d’installations de traite et réglages de la machine à traire, etc. Or, dans notre 
population d’étude, aucune exploitation n’élève les deux races conjointement. En 
comparant la distribution des notes pour chaque critère en fonction de l’élevage 
(Annexe 9), on remarque les mêmes tendances que celles relevées dans l’étude de 
l’influence des races. On ne peut que constater que les élevages de Saanens 
présentent des notes plus élevées pour la majorité des critères cliniques étudiés, 
sans présager de l’effet propre de la race dans ces observations. 
 
 
3.5.3. Influence de la parité 
 
Les résultats de la distribution des notes pour chaque critère clinique en 
fonction de la parité montrent tous un lien significatif entre la présence, la sévérité 
clinique et le numéro de lactation. Pour chaque caractère clinique relatif à la 
mamelle, la prévalence des notes les plus élevées augmente avec le rang de 
lactation. 
 
Le déséquilibre mammaire, l’induration et les abcès reflètent un état 
d’inflammation mammaire installé, donc d’évolution chronique (Klaas et al., 2004) ; 
l’hypertrophie des nœuds lymphatiques peut, quant à elle, témoigner d’un 
phénomène aigu ou chronique. Ainsi, l’observation d’une prévalence plus importante 
de ces critères pour les rangs de lactation élevés est en faveur d’une moindre 
incidence des IMI chroniques chez les primipares par rapport aux multipares. 
L’influence du numéro de lactation pourrait être rattachée à la fois à une exposition 
plus longue aux pathogènes comparé aux plus jeunes animaux, ainsi qu’à une 
persistance des infections avec l’âge, notamment à travers les infections chroniques 
établies au cours des précédentes lactations, et n’ayant pas été complètement 
éliminées durant les périodes sèches. La mamelle caprine présente également une 
plus grande réceptivité aux infections à cause des traumatismes engendrés par la 
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traite elle-même, ainsi que de l’augmentation de la durée et de l’intensité des 
réactions inflammatoires (Rota et al., 1993). 
 
Pour ce qui est des résultats relatifs à la notation de la conformation 
mammaire selon la parité, l’explication physiopathologique de l’augmentation de 
prévalence avec le numéro de lactation est différente. Ce critère ne reflète pas une 
conséquence de l’inflammation du parenchyme, mais plutôt un facteur de risque du 
développement des infections intra-mammaires (Casu et al., 2010; Sarker et al., 
2013; Blagitz et al., 2014). Ces résultats sont cependant conformes avec l’évolution 
de ce paramètre dans le temps, pour d’autres raisons. En effet, l’augmentation de 
prévalence des mamelles décrochées s’explique en partie par l’impact physique et 
mécanique des lactations et des traites successives. Le simple phénomène de 
gravité rentre également en compte pour expliquer le décrochage mammaire au fil 
des années. Ce type d’évolution clinique avec le temps avait déjà été rapporté par 
plusieurs auteurs lors d’études menées sur l’espèce bovine (De La Fuente et al., 
1996; Casu et al., 2006; Gelasakis et al., 2012). 
 
 
3.5.4. Influence du stade de lactation 
 
 L’analyse de la distribution des notes de chaque critère clinique selon le stade 
de lactation montre, pour la plupart des signes étudiés, une différence significative 
des prévalences avec l’avancée de la lactation.  
  
Concernant la morphologie mammaire, on observe une augmentation 
significative des mamelles décrochées avec les jours en lait. Les hypothèses les plus 
probables quant à ce résultat sont similaires à celles avancées pour expliquer cette 
même distribution selon la parité : l’influence des traites successives subies par la 
chèvre d’une part, dont l’impact physique et anatomique se traduit par une tendance 
au décrochage mammaire, et l’augmentation progressive de la production laitière 
jusqu’au pic de lactation d’autre part, avec une augmentation de la quantité de lait 
contenue dans la mamelle pouvant, par effet de gravité, entraîner sa descente.  
  
Les critères reflétant l’inflammation mammaire (adénomégalie, induration, 
déséquilibre) dépendent également du stade de lactation, avec des évolutions de 
distribution des différentes prévalences suivant des tendances plus ou moins 
linéaires avec l’avancée des jours en lait. Concernant les déséquilibres et les 
indurations parenchymateuses diffuse et focale, la prévalence et la sévérité 
augmentent significativement avec le stade de lactation. L’explication la plus 
probable à cette tendance évolutive est relative à la nature même de ces critères 
cliniques. Il s’agit en effet de signes d’apparition chronique. Or, après l’étude de 
l’incidence des infections intra-mammaires dans les cheptels caprins laitiers, il a été 
montré que les plus forts taux d’IMI sont rapportés au premier tiers de lactation 
(Bergonier et al., 2003). En tenant compte de cette période de plus forte incidence et 
de l’apparition différée des signes cliniques étudiés, leur évolution étant de type 
chronique, il paraît cohérent de ne les observer qu’à partir de la seconde moitié de la 
lactation, avec une prévalence croissante avec les jours en lait. Cette même 
observation avait déjà été faite chez la brebis (Malingue, 2006). 
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L’hypertrophie des NL rétro-mammaires, quant à elle, décrit l’évolution inverse 
de celle des critères précédents : la prévalence lésionnelle globale (sans tenir 
compte de la sévérité) tend à diminuer de façon continue avec l’avancée de la 
lactation. Or les NL réactionnels représentent un signe clinique d’évolution subaiguë 
et transitoire, avec un fort taux d’amélioration clinique perçu après quelques mois. A 
l’inverse des signes inflammatoires précédents, celui-ci n’est pas si durable dans le 
temps. Ainsi, suivant cette logique, les prévalences lésionnelles les plus importantes 
devraient être observées à la période d’incidence infectieuse mammaire maximale, 
c'est-à-dire au premier tiers de lactation (jusqu’à 90 jours), comme c’est le cas dans 
nos résultats. L’adénomégalie étant transitoire, sa prévalence va diminuer 
progressivement en deuxième moitié de lactation. Ces résultats avaient déjà pu être 
observés chez la brebis (Malingue, 2006), les auteurs avançant comme principale 
hypothèse une pression infectieuse plus importante les premiers mois de lactation et 
une installation progressive de l’immunité au niveau mammaire en deuxième moitié 
de lactation. Par ailleurs, il aurait été intéressant d’étudier l’effet du stade de lactation 
sur la prévalence des NL réactionnels à travers l’étude sur une population ne 
présentant pas de mammites subcliniques ou chroniques, comparée à celle réalisée 
sur des chèvres à IMI subclinique. Par manque de temps, nous n’avons 
malheureusement pas pu réaliser cette étude. 
Quant à la dermatite staphylococcique, son évolution est à considérer à part, 
avec une différence de distribution statistiquement significative en fonction du stade 
de lactation, mais ne présentant pas pour autant de tendance nette à l’amélioration 
ou à l’aggravation lésionnelle avec l’avancée de la lactation. Les variations de 
prévalence observées s’alternent entre augmentation et diminution selon la sous-
population considérée.  
 
Cependant, l’analyse du stade de lactation est délicate. En effet, ce ne sont 
pas les mêmes animaux qui sont comparés d’un stade à l’autre, donc parler 
d’évolution là où il n’y a que comparaison entre des animaux différents peut paraître 
erroné. La seule comparaison licite serait de croiser les données de la première et de 
la seconde session de palpation. Une seconde possibilité aurait été de décrire un 
effet du stade par session, mais il aurait alors également fallu croiser l’effet du stade 
avec la parité. En effet, les primipares mettant bas souvent plus tardivement, on peut 
suspecter le fait que pour une session de palpation donnée, les stades de lactation 
les plus faibles soient ceux des animaux les plus jeunes. 
 
 
3.5.5. Influence du type de lactation 
 
 La comparaison des prévalences des différentes notes cliniques pour chacun 
des critères entre la population de chèvres en lactation classique et celle en lactation 
longue rapporte des conclusions très variables selon le signe clinique étudié.  
 
Certains critères apparaissent indépendants du type de lactation suivie, 
comme c’est le cas pour le déséquilibre, la présence d’abcès, l’induration focale et la 
dermatite staphylococcique. Pour d’autres, la prévalence est significativement 
différente entre chaque type de lactation. Les critères relatifs à l’inflammation 
mammaire par exemple, comme l’induration diffuse et l’adénomégalie rétro-
mammaire, montrent une prévalence lésionnelle générale augmentée chez les 
chèvres en lactation longue, sans présenter de différence évidente de sévérité entre 
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les deux sous-populations. Sachant que chaque traite représente un risque 
d’infection intra-mammaire, par une mauvaise technique ou de mauvais réglages de 
l’installation, elle représente le premier facteur de risque. De plus, la source 
infectieuse principale vient du portage chronique ou subclinique des autres animaux 
traits et la transmission s’effectue essentiellement au moment du passage en salle 
de traite. Ainsi, les chèvres en lactation longue, ayant subi un nombre de traite 
moyen bien supérieur aux lactations classiques, ont été beaucoup plus exposées et 
sont donc plus à risque de développer des IMI, ce qui explique une prévalence 
supérieure des critères cliniques relatifs aux mammites chroniques et subcliniques 
dans cette sous-population. Concernant la conformation, les chèvres en lactation 
longue présentent en moyenne des mamelles significativement plus basses que 
celles en lactation classique. Tout comme l’influence de la parité et du stade de 
lactation, ce résultat peut s’expliquer par l’impact du nombre de traites subies par 
l’animal (voir parties expérimentales 3.3.3 et 3.3.4) mais aussi par le fait que les 
chèvres en lactations longues sont le plus souvent de plus fortes laitières, avec des 
persistances plus grandes. Il est probable que ce potentiel laitier plus grand 
s’accompagne de particularités morphologiques et fonctionnelles.  
 
Cependant, il faut rester prudent avec l’interprétation de l’effet des lactations 
longues sur les différentes prévalences lésionnelles. En effet, il existe un biais 
probable lié au fait qu’un des élevages est majoritairement représenté au sein de la 
sous-population des chèvres en lactations longues (élevage comptant plus de 60% 
de chèvres en lactation longue). Ce que nous avons donc attribué à la longueur de la 
lactation peut éventuellement être dû à un effet élevage.  
 
 
3.5.6. Croisement des critères cliniques 
 
 Les résultats des croisements de certains de nos critères cliniques ont montré 
que plusieurs des signes cliniques étudiés sont liés. Cette dépendance de sévérité 
entre deux critères permet d’avancer certaines hypothèses relatives à la 
physiopathologie de l’inflammation mammaire et de mettre en évidence des facteurs 
de risque relatifs au développement d’inflammation mammaire.  
  
Les NL rétro-mammaires reflétant en partie l’état inflammatoire du 
parenchyme de la mamelle, leur hypertrophie met en évidence un probable état 
réactionnel de la glande, pouvant être causé par une infection intra-mammaire. Or, 
les résultats des croisements entre NL et induration diffuse, focale et présence 
d’abcès montrent un lien significatif entre la sévérité de l’adénomégalie rétro-
mammaire et celle des trois autres critères. Les signes d’induration et les abcès 
ayant été relevés comme marqueurs de mammites subcliniques à chroniques, la 
significativité de leurs croisements avec les NL justifie notre choix de relever ces 
critères, ainsi que leur relativement bonne sensibilité. Cela nous a permis de leur 
accorder avec pertinence un poids conséquent lors de l’établissement de nos scores. 
  
Les deux autres croisements réalisés avaient pour objectif de déterminer si un 
lien existait entre les critères cliniques impliqués, sachant qu’aucun lien 
physiopathologique aussi évident que précédemment n’est rapporté entre eux. 
Concernant l’induration diffuse et l’induration focale, aucun lien évident n’a pu être 
observé. La répartition des notes du premier critère est fortement similaire pour 
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chaque note du deuxième. Cependant, lorsqu’on effectue le croisement des notes 
obtenues pour l’induration parenchymateuse (diffuse ou focale) avec celles des 
abcès, il en ressort une distribution significativement dépendante de la note de 
chaque critère. Ainsi, ce résultat permet d’avancer l’hypothèse selon laquelle une 
mamelle abcédée va présenter une forte probabilité d’induration parenchymateuse 
concomitante. Une des explications à cette hypothèse vient de la nature même de la 
lésion : en effet, un abcès est une lésion résultant d’un processus inflammatoire 
subaigu à chronique, observé suite à une infection localisée du parenchyme. Or, 
l’induration est le reflet de la fibrose parenchymateuse s’installant lors d’inflammation 
chronique. A partir de ces définitions, il paraît cohérent de retrouver de l’induration 
diffuse lors de la présence d’abcès dans le parenchyme mammaire. En ce qui 
concerne l’induration focale, l’augmentation de sa prévalence parmi les mamelles 
abcédées peut simplement être liée à la présence d’abcès profonds relevés en tant 
qu’induration focale car non clairement identifiés en tant qu’abcès. 
  
Les deux derniers croisements réalisés ont concerné la conformation 
mammaire et la dermatite staphylococcique, considérés comme facteurs de risque 
au développement de mammites subcliniques. L’objectif était donc d’interpréter la 
distribution des notes de ces deux critères selon l’état inflammatoire de l’hémi-
mamelle. Or, cet état inflammatoire peut être cliniquement déterminé et évalué à 
travers plusieurs signes, dont le déséquilibre, la taille des NL, la présence d’abcès ou 
d’induration parenchymateuse. Or, l’induration focale et les abcès ayant une 
prévalence très faible (voir partie expérimentale 2.1.1.2.), il ne serait pas judicieux de 
comparer les facteurs de risque à ces critères. Concernant les NL, leur réaction étant 
transitoire, ils ne peuvent représenter une référence correcte pour évaluer la 
présence d’une IMI subclinique ou chronique. Enfin, le déséquilibre n’étant pas 
toujours conséquence d’une inflammation mammaire, mais parfois juste d’une 
anomalie conformationnelle, ce signe ne représente pas un marqueur pertinent. 
Ainsi, c’est l’induration diffuse qui a été choisie comme critère auquel seront 
confrontés les différents facteurs de risque identifiés.  
  
Le premier critère étudié est la conformation mammaire. La distribution des 
prévalences et le test statistique montre un lien significatif entre la conformation de la 
mamelle et son degré d’induration diffuse, résultat en faveur d’une plus forte 
inflammation mammaire (par une induration marquée) pour les mamelles basses et 
décrochées. Cette observation peut s’expliquer par les conséquences propres à une 
conformation basse : une mamelle décrochée, par sa position relativement proche du 
sol, va être plus sujette aux blessures et salissures. Des études menées sur des 
troupeaux bovins et ovins avaient déjà pu mettre en évidence ce lien significatif entre 
morphologie et santé mammaire, à travers l’augmentation des CCS chez les 
animaux à mamelles décrochées (Casu et al., 2010). Les résultats de notre étude 
montrent que cet impact de la conformation mammaire peut s’étendre à l’espèce 
caprine également. 
  
Le second facteur de risque potentiel étudié est la dermatite staphylococcique. 
La distribution lésionnelle selon la note d’induration diffuse montre également un lien 
significatif en faveur d’une aggravation de l’induration parenchymateuse lors de 
présence de dermatite staphylococcique. Ce critère clinique apparaît donc, en ce 
sens, être un facteur de risque au développement d’inflammation mammaire. En 
effet, ceci s’explique par l’étiologie des mammites subcliniques. Nous avons pu voir 
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en partie bibliographique 1.2.1. que les principaux germes responsables de 
mammites subcliniques et chroniques sont les staphylocoques, bactéries 
normalement présentes sur la peau. Ainsi, une multiplication importante de ce 
pathogène sur la surface mammaire, mise en évidence par les lésions de dermatite, 
peut représenter un risque augmenté d’infections intra-mammaires, en raison d’une 
plus forte pression infectieuse. 
 
 
3.5.7. Evolution des critères cliniques entre les sessions 
 
3.5.7.1. Déséquilibre et conformation mammaire 
 
Les résultats d’évolution des paramètres morphologiques de la mamelle 
montrent de façon surprenante une prévalence non négligeable d’amélioration 
clinique entre les deux sessions d’inspection en élevage. D’un point de vue 
physiopathologique, une amélioration du déséquilibre et de la conformation 
mammaire ne paraît pas chose courante. Pour expliquer ce résultat, plusieurs 
hypothèses peuvent être retenues : une mauvaise notation initiale ou lors de la 
deuxième session, notamment due au fait que l’évaluation de ce critère est fortement 
dépendante de la position de l’animal examiné. En effet, lors de la traite, certaines 
chèvres s’appuient sur la barre latérale à la fosse de traite, d’autres sur leurs 
congénères et d’autres encore ne prennent appui que sur un seul de leurs 
postérieurs. Toutes ces différences de position peuvent amener à une notation 
erronée dont il faut tenir compte lors de l’interprétation du critère déséquilibre 
mammaire. Une autre hypothèse pourrait être liée à la diminution de production entre 
les deux sessions. Si la mamelle est moins tendue, il est possible que le déséquilibre 
apparaisse moins marqué sans avoir disparu pour autant. Ceci peut-être 
particulièrement vrai pour ces mamelles pourvues d’une citerne de grande taille. 
 
3.5.7.2. Nœuds lymphatiques rétro-mammaires 
 
L’évolution de taille des NL entre les deux interventions est très marquée, 
avec plus d’un tiers de la population d’étude ayant obtenu une note différente entre le 
premier et le second examen mammaire. Ces résultats tendent à montrer que les 
nœuds lymphatiques représentent un critère clinique d’évolution relativement aiguë. 
Les variations d’intensité lésionnelle pouvant se dérouler sur de courtes périodes, 
aussi bien dans le sens d’une amélioration que d’une détérioration clinique. La 
dynamique observée semble caractériser l’hypertrophie des NL comme une réaction 
transitoire, notamment par l’observation de la forte prévalence d’amélioration de ce 
critère. Il est également possible que ces résultats s’expliquent par nos palpations 
elles-mêmes : si nous avons été trop sévères lors de la première session ou au 
contraire plus indulgentes lors de la deuxième, on peut avoir une amélioration factice. 
On retiendra qu’on ne pourra donc pas s’appuyer sur ce critère pour évaluer de 
façon fiable l’inflammation mammaire chronique. 
 
3.5.7.3. Induration parenchymateuse diffuse et focale 
 
L’induration diffuse apparaît également comme un critère relativement évolutif, 
avec à peine la moitié des chèvres examinées se maintenant dans le même état 
clinique entre les deux sessions. De plus, parmi les animaux ayant évolué, la moitié 
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tend en une amélioration de l’induration mammaire. Concernant l’induration focale, la 
variation est nettement moins marquée, mais la prévalence d’amélioration clinique 
reste majoritaire parmi les chèvres dont l’état clinique était modifié au second 
examen. Cependant, physiopathologiquement, l’amélioration de l’induration entre les 
deux sessions est difficilement explicable, une induration étant le témoin d’un 
phénomène évolutif chronique et traduisant une fibrose normalement irréversible au 
cours de la même lactation. Plusieurs hypothèses sont ici à formuler quant à ces 
résultats. Premièrement, en ce qui concerne l’induration diffuse, il est possible que 
nous ayons été trop sévères lors de la première session ou plus indulgentes lors de 
la deuxième, après avoir eu un référentiel large de comparaison à l’issue de la série 
des premières interventions. Deuxièmement, et pour l’induration focale cette fois, il 
ne faudrait pas considérer seulement sa disparition mais aussi se demander si il y a 
eu conjointement mise en place d’induration diffuse, et donc évolution lésionnelle. 
 
3.5.7.4. Abcès 
 
Alors que l’on pourrait s’attendre à retrouver certains abcès au moins lors de 
nos deux sessions, les résultats relatifs à l’évolution du critère montrent que les deux 
tiers des chèvres qui avaient au moins un abcès lors de la première intervention, n’en 
ont plus ou en ont moins lors de la deuxième. Afin de pouvoir correctement 
interpréter ces résultats, il serait intéressant de regarder si les chèvres concernées 
par cette amélioration sont également concernées par une aggravation ou une 
apparition d’induration parenchymateuse diffuse, ce qui rend la palpation des abcès 
(notamment de ceux situés en profondeur du parenchyme mammaire) plus difficile, 
ou par l’apparition d’une induration focale qui peut être confondue avec la présence 
d’un abcès profond.  
 
Ainsi, globalement, l’évolution générale de l’ensemble des critères étudiés 
entre les deux interventions tend vers une amélioration de l’état clinique général des 
mamelles. Ce type évolutif peut s’expliquer physiopathologiquement pour certains 
critères (NL, critères relatifs aux trayons), mais reste surprenant pour la majorité. En 
résumé, il peut s’agir effectivement d’une amélioration clinique générale de 
l’ensemble de la population d’étude à la deuxième session, ce qui paraît peu 
probable, ou à un biais dans l’évaluation de ces critères par les examinateurs, ces 
derniers tendant à être plus indulgents dans leur notations. 
 
 
 
3.6. Résultats des examens cliniques mammaires confrontés aux CCS 
 
Les résultats de la comparaison des moyennes cellulaires entre les différentes 
notes cliniques de chaque critère montrent une croissance progressive des 
concentrations cellulaires avec la sévérité lésionnelle pour les caractères liés à la 
mamelle (déséquilibre, conformation, nœuds lymphatiques, indurations, abcès et 
dermatite staphylococcique). Cependant, il est important à garder en tête que la 
population source, pour l’étude d’un critère en particulier, est composée de la totalité 
des chèvres examinées, et pas seulement des chèvres présentant uniquement la 
lésion correspondante (indemnes d’autres lésions mammaires).  
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Concernant les critères relatifs à la mamelle, pris comme témoins d’infection 
chronique de la glande mammaire, on observe bien une hausse des concentrations 
cellulaires avec la gravité de chaque lésion. 
 
Pour ce qui est des caractères « morphologiques », l’interprétation des 
moyennes cellulaires en fonction des notes se justifie par la bonne reproductibilité de 
l’évaluation du degré lésionnel de ces deux critères. L’augmentation progressive des 
moyennes de CCS avec l’importance du « décrochage » mammaire montre donc 
bien que cette particularité de conformation, non pas due à une inflammation 
chronique de la mamelle mais davantage à un caractère génétique et/ou lié à l’âge, 
représente un facteur de risque du développement d’IMI chronique. On obtient en 
effet des taux moyens très hauts pour la population à mamelle décrochée 
(respectivement 934 000 à 1 696 000 cellules/mL pour la note 2 aux sessions 1 et 2). 
Ces valeurs moyennes élevées évoquent la présence d’une infection mammaire 
chronique chez la majorité des chèvres composant cette population, bien qu’une 
valeur unique de CCS ne puisse s’interpréter correctement étant donné les 
nombreux autres facteurs de variations pouvant faire varier cette valeur. Ce résultat 
va dans le sens de précédentes études ayant déjà pu mettre en évidence une plus 
forte incidence des IMI (par bactériologie sur lait ou comptage cellulaire) sur 
mamelles décrochées chez la brebis (Huntley et al., 2012; Blagitz et al., 2014) et la 
vache (Seykora et McDaniel, 1986; Slettbakk et al., 1995; Bhutto et al., 2010; Sarker 
et al., 2013). L’incidence des IMI risque en effet d’être augmentée en raison d’une 
pression infectieuse plus forte, par le fait de salissures plus importantes car proches 
du sol, et par une vidange souvent moins correcte de la glande mammaire à la traite, 
le lait résiduel représentant un milieu idéal pour la multiplication bactérienne. 
Cependant, il peut également exister une indépendance entre une mamelle 
« décrochée » et la susceptibilité aux mammites, ces deux phénomènes pouvant 
simplement être dus à une forte production laitière. 
 
Concernant le critère déséquilibre, on note également une augmentation des 
moyennes cellulaires avec l’importance de la lésion, qui reste cependant plus 
marquée au passage des notes 1 à 2 (moyenne géométrique de la sous-population à 
mamelle très déséquilibrée dépassant le million de cellules/mL en session 1 et à 
presque 2 millions en session 2) que de 0 à 1. Cette observation peut s’expliquer par 
le fait qu’un faible déséquilibre n’est pas systématiquement dû aux séquelles d’une 
mammite chronique, mais peut simplement correspondre à une légère anomalie 
conformationnelle, hypothèse paraissant bien moins probable lorsque le déséquilibre 
est plus important (note 2). Cependant, c’est surtout dans les filières allaitantes que 
des déséquilibres non infectieux apparaissent suite à une tétée non symétrique 
(brebis). L’augmentation d’incidence des IMI sur les mamelles déséquilibrées a déjà 
pu être mise en évidence (comparaison à la bactériologie sur lait ou aux CCS) chez 
la chèvre (White et Hinckley, 1999; Le Scouarec et al., 2003; Rupp et al., 2011; 
Marogna et al., 2012), la brebis (Casu et al., 2010; Marogna et al., 2010) et la vache 
(Seykora et McDaniel, 1986; Slettbakk et al., 1995; Klaas et al., 2004; Rupp et al., 
2011). 
 
L’interprétation relative au critère d’hypertrophie lymphatique est plus délicate. 
On note en effet, comme pour les autres critères cliniques mammaires étudiés, une 
hausse des moyennes cellulaires avec la taille des nœuds lymphatiques rétro-
mammaires. Cette observation va dans le sens de précédentes études réalisées sur 
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la chèvre (White et Hinckley, 1999; Marogna et al., 2012) et la brebis (Marogna et al., 
2010). Cependant, il faut garder en tête que ce critère clinique présente une faible 
reproductibilité ou une dynamique plus nette. Ainsi, la note attribuée un jour donné 
peut être biaisée en raison de la faible répétabilité de la notation et par le fait que lors 
du CLO avec relevé des CCS (fait à plusieurs jours d’écart de nos palpations), la 
taille du nœud lymphatique a pu varier depuis la session de palpation. Additionné au 
fait que les valeurs de CCS varient fortement d’un jour à l’autre dans l’espèce 
caprine, l’interprétation de ces résultats doit se faire avec beaucoup de précautions. 
Le fait d’avoir une augmentation progressive des moyennes cellulaires avec la 
sévérité de l’atteinte lésionnelle nous conforte dans l’idée que ce caractère clinique 
est bien signe d’inflammation mammaire (moyenne dépassant 1 million de 
cellules/mL pour la note 3 en session 1, et supérieure à 2 millions en session 2). 
Cependant, nous ne pouvons pas confirmer cette observation pour les raisons 
énoncées précédemment et par le fait que nous n’avons pas différencié les chèvres 
ayant uniquement un ou des NL réactionnels des chèvres ayant plusieurs autres 
symptômes mammaires concomitants lors de la comparaison aux CCS. 
 
Le même type de problème se pose quant à l’interprétation des résultats 
concernant le critère d’induration parenchymateuse mammaire. On remarque bien, 
ici aussi, une augmentation progressive des moyennes cellulaires de chaque sous-
population avec le degré d’induration (fibrose très certainement) de la glande 
mammaire. Cette augmentation de la concentration cellulaire avait déjà été observée 
dans de précédentes études sur la chèvre (Marogna et al., 2012), la brebis (Marogna 
et al., 2010) et la vache (Fuchs, 1994; Klaas et al., 2004). Cependant, l’induration 
diffuse souffre d’une moins bonne reproductibilité que les autres critères mammaires, 
bien qu’elle reste meilleure que celle évaluant la taille des nœuds lymphatiques. 
Cette remarque tempère les conclusions pouvant être tirées : on pourrait, sans risque 
d’erreur majeure, confirmer qu’il existe bien une hausse des CCS avec la sévérité 
lésionnelle, mais en ne se basant que sur la différence entre les notes 0 et 3 par 
exemple, car il paraît peu probable qu’il y ait pu avoir confusion entre ces deux notes, 
contrairement à ce qu’on peut avoir entre les notes 0-1, 1-2 ou 2-3. En suivant ce 
raisonnement, on peut donc conclure que l’induration diffuse représente une 
conséquence anatomo-physiologique des infections chroniques de la glande 
(moyennes cellulaires à plus d’un million de cellules/mL en session 1 pour la note 3 
et de plus de 2 millions à la session 2). 
 
L’induration parenchymateuse focale présente une meilleure reproductibilité 
que celle de type diffuse, d’autant plus que l’échelle de notation est beaucoup moins 
éclatée. Il existe bien une augmentation des concentrations cellulaires avec la 
présence de la lésion, mais celle-ci reste modérée. On atteint une valeur de CCS de 
moins de 800 000 cellules/mL parmi les chèvres à induration focale en session 1, et 
de 1 700 000 cellules/mL en session 2, sachant que la même moyenne chez les 
chèvres ne présentant pas d’induration focale à cette même session est déjà de plus 
d’un million de cellules/mL. Cette augmentation des CCS avec la présence 
d’induration focale avait déjà été mise en évidence par Marogna et al. chez la chèvre 
(2012) et chez la brebis (2010). A partir de ces résultats, l’induration 
parenchymateuse focale n’apparait pas comme un signe clinique très évocateur 
d’infection intra-mammaire chronique. En comparaison, les autres critères relatifs à la 
mamelle apparaissent comme de meilleurs témoins de mammites chroniques. 
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Concernant le critère abcès, le principal biais à prendre en compte dans 
l’interprétation des résultats ne vient pas de la répétabilité de la notation, qui est 
bonne pour ce signe clinique, mais des effectifs très limités des sous-populations 
composées par les chèvres présentant ce type de lésion. En effet, on note bien une 
augmentation nette de la valeur des moyennes cellulaires avec la sévérité 
lésionnelle, mais en ce qui concerne la note 2 (plusieurs abcès sur au moins une 
hémi-mamelle), le nombre de chèvres composant la sous-population est inférieur à 
40. Ainsi, quelques chèvres aux concentrations cellulaires très élevées peuvent faire 
augmenter cette moyenne (bien qu’en utilisant les moyennes géométriques, cet effet 
reste limité), ce qui rend son interprétation délicate. On peut néanmoins déjà se 
baser sur la différence de moyenne entre les chèvres alésionnelles et celles 
présentant au moins un abcès sur une des deux hémi-mamelles : dans ce cas, on 
conclut bien à la hausse nette des CCS avec la présence d’abcès, ce critère clinique 
étant un signe évident d’IMI chronique. De précédentes études sur le sujet ont 
également pu montrer un lien significatif entre présence d’abcès mammaire et 
hausse des CCS chez la brebis (Marogna et al., 2010), mais ce lien n’apparaissait 
cependant pas significatif dans l’espèce caprine (Marogna et al., 2012). 
 
Par ailleurs, pour tous les critères étudiés, on observe de façon systématique 
une hausse globale des concentrations cellulaires, toutes notes confondues, entre 
les résultats de la première session et ceux de la deuxième. Cette observation est 
probablement à relier à l’influence du stade de lactation sur les CCS. Comme il l’a 
été largement démontré (Corrales et al., 1994; Wilson et al., 1995; Zeng et Escobar, 
1995; Clément et al., 2015), les moyennes cellulaires augmentent significativement 
avec les jours en lait, ce qu’on retrouve donc dans notre étude. 
 
En conclusion, il semble exister un lien net entre la présence et la sévérité des 
lésions mammaires étudiées et les concentrations cellulaires du lait. 
 
 
 
3.7. Scores mammaires confrontés aux CCS 
 
Les résultats obtenus suite à l’analyse de la distribution des logarithmes 
cellulaires « bruts » en fonction du score clinique mettent en évidence une 
croissance nette des CCS avec l’augmentation de la valeur du score mammaire. 
Ceci s’explique pour une grande part par les résultats obtenus précédemment lors de 
la confrontation entre les différents critères cliniques de la mamelle et les CCS. Plus 
les notes des critères que nous avons pris en compte dans notre score mammaire 
étaient élevées, plus les CCS moyens correspondants augmentaient, et ce pour 
chaque critère clinique relatif à la mamelle. Par ailleurs, nous avons pu remarquer 
que les minima augmentaient avec la valeur du score, tandis que les maxima 
tendaient à diminuer, ce qui amène à envisager l’existence d’un effet plafond pour 
les valeurs extrêmes. 
 
Cependant, nous savons que les augmentations de CCS ne sont pas toujours 
à relier avec une pathologie intrinsèque à la mamelle. En effet, lors de la création de 
notre modèle, nous avons pu constater que plus l’âge augmentait, plus les CCS 
augmentaient, et que plus le stade de lactation était important, plus les CCS 
présentaient des valeurs élevées. Il a donc été nécessaire de s’affranchir de ces 
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variables dans l’étude de la distribution des logs cellulaires afin de connaître le réel 
impact du score clinique sur les moyennes des CCS. Ainsi, le modèle établi dans ce 
but a effectivement montré que les concentrations cellulaires étaient également 
influencées par la symptomatologie clinique seule, indépendamment des facteurs 
âge ou stade de lactation. La clinique, au travers de nos scores mammaires, apporte 
donc une information supplémentaire et différente sur la distribution des CCS de 
notre population d’étude. 
 
 
 
3.8. Pertinence des spectres MIR dans le dépistage des mammites 
subcliniques et chroniques 
 
Les travaux de tentative de prédiction du statut cellulaire d’une chèvre à partir 
de l’analyse spectrale de son lait n’ont, en globalité, pas montré de résultats 
probants. Cette conclusion fait des spectres MIR un moyen assez médiocre de 
prévision des concentrations cellulaires du lait, elles-mêmes marqueurs peu 
spécifique des mammites subcliniques. 
 
Aucune étude préliminaire du même type n’a été réalisée chez la chèvre. 
Cependant, quelques auteurs ont déjà pu travailler sur les capacités de prédiction 
des CCS par la spectroscopie NIR (proche infrarouge) chez la vache (Tsenkova et 
al., 2001 et 2006; Kawasaki et al., 2008; Meilina et al., 2009). Les études menées ont 
montré une valeur prédictive correcte des spectres NIR en en faisant cette fois un 
outil dans le dépistage des mammites subcliniques (coefficients de corrélation entre 
0,82 et 0,854 selon les études). Ainsi, une explication quant à nos résultats sur le lait 
de chèvre tient vraisemblablement à la différence de spécificité des CCS dans le 
dépistage des mammites subcliniques chez cette espèce comparativement à la 
vache laitière. 
 
En effet, comme nous l’avions rappelé dans la partie bibliographique, les 
spectres MIR sont le reflet de la composition chimique fine du lait : il s’agit de 
différents profils d’absorption selon la qualité et la quantité des molécules présentes 
dans le lait. La détermination potentielle des CCS à partir des spectres MIR serait 
donc essentiellement basée sur ces changements de composition du lait, comme 
cela a été démontré chez la vache (Tsenkova et al., 2001) : il s’agit donc de 
déterminer le degré de corrélation entre modification physicochimique du lait et 
hausse des concentrations en cellules somatiques. On sait effectivement, à travers 
les résultats de plusieurs études (voir partie bibliographique 1.3.1.2.) que les laits 
présentant de hautes numérations cellulaires se caractérisaient également par des 
modifications de composition spécifiques (diminution du taux butyreux, augmentation 
du taux protéique avec modification de profil des protéines, etc.). Ce sont bien ces 
laits de composition biochimique modifiée (impact potentiel pour certaines 
transformations), comportant en particulier des molécules ou des marqueurs de 
l’inflammation, que nous souhaiterions détecter par les spectres MIR. La 
comparaison avec les CCS n’est pas en soi un objectif scientifiquement valide chez 
la chèvre puisque ceux-ci ne présentent pas de performances suffisantes pour le 
dépistage soit de ces laits à composition modifiée, soit des infections mammaires sur 
la foi de la bactériologie. 
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Les équations qui ont été définies jusqu’à présent montrent par exemple 
l’intérêt des spectres pour prédire les profils d’acides gras. Des équations ont été 
déterminées pour les protéines mais ne semblent que peu pertinentes en particulier 
chez la chèvre. Or, parmi les conséquences prévisibles des infections ou 
inflammations de la mamelle figurent au premier plan l’augmentation des teneurs en 
protéines solubles, et dans une moins mesure la diminution des caséines. Il est donc 
possible que ces modifications sensibles de la composition du lait soient mal 
repérées par voie spectrale (et éventuellement mal corrélées avec les CCS que nous 
avons considérés ici comme la méthode de comparaison si ce n’est de 
« référence »). Il peut donc s’agir d’une des premières explications pouvant expliquer 
le lien médiocre entre spectres, infections et cellules du lait dans l’espèce caprine. 
 
De plus, connaissant les nombreux autres facteurs de variation pouvant 
induire une hausse de CCS chez la chèvre, il n’est pas surprenant qu’une étude se 
basant sur l’identification de changements chimiques du lait ne puisse prédire une 
numération cellulaire précise à coup sûr. L’augmentation des CCS n’est en effet pas 
assez fortement liée au statut infectieux de la mamelle, et donc aux modifications 
chimiques résultantes de cette inflammation, pour être correctement prédites par ce 
moyen technique.  
 
Un objectif alternatif du modèle de prédiction pourrait être la détection des 
chèvres avec des concentrations cellulaires trop élevées. Etant donné que les 
résidus sont plus variables pour les faibles valeurs de logCESOMO, alors qu’ils 
apparaissent bien moins variables et plutôt négatifs pour les valeurs de logCESOMO 
élevées, il pourrait être intéressant de construire un modèle de prédiction d’une 
classe de cellule en fonction d’un seuil (logCESOMO<seuil vs. logCESOMO>seuil). Il 
s’agirait donc de construire un modèle de prédiction cette fois basé sur deux 
variables uniquement : CCS élevés (supérieures au seuil) et CCS modérés à faibles 
(inférieures au seuil). 
  Une étude réalisée dans l’espèce bovine a en effet montré que le dépistage 
des mammites subcliniques à l’aide de la spectrométrie présentait une meilleure 
sensibilité (69,44%) et une meilleure spécificité (72,15%) avec l’établissement d’un, 
voire de deux (sensibilité de 80,56% et spécificité de 77,78%) seuils de 
discrimination (Meilina et al., 2009). 
 
Cette stratégie pourrait éventuellement permettre de s’affranchir de la forte 
variabilité des CCS chez la chèvre, en ne tentant plus de prédire une valeur précise 
de comptage cellulaire, mais plutôt de prédire une gamme de valeurs dans laquelle 
celui-ci est susceptible de se trouver. Ceci permettrait de savoir, à partir de la seule 
étude spectrale du lait d’une chèvre, si celle-ci dépasse un certain seuil cellulaire 
pouvant indiquer une nécessité de réforme. De plus, au-delà de la discrimination des 
chèvres présumées infectées, cette méthode permettrait également de savoir de 
manière certaine qu’un animal est sain et/ou a peu de cellules (il faudrait valider la 
valeur prédictive négative en fixant un seuil inférieur bas), et donc qu’il n’est pas 
nécessaire de le traiter. Ainsi l’analyse spectrale pourrait représenter un outil 
intéressant dans la lutte contre l’antibiorésistance, en favorisant une utilisation 
raisonnée de l’antibiothérapie. 
Ainsi il serait possible de faciliter les analyses en utilisant les spectres pour 
discriminer des niveaux de cellules, plutôt que de faire une analyse de comptages 
cellulaires qui nécessite a priori une chaine d’analyse spécifique. Cela permettrait 
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aussi d’apporter des informations aux éleveurs n’ayant aucun outil de pilotage de la 
santé mammaire car non adhérents aux CLO pour des raisons de coût. 
 
Concernant les résultats relatifs à la prédiction des scores cliniques par l’étude 
spectrale, les résultats obtenus sont également peu satisfaisants. L’outil 
spectroscopique apparait comme très peu performant pour apprécier l’ampleur des 
lésions de la mamelle telle que définie, au travers d’une valeur de score.  
La première hypothèse pouvant expliquer ce résultat serait le possible 
manque de pertinence du score clinique dans l’évaluation de l’état inflammatoire de 
la mamelle. Il n’existe en effet aucune autre étude ayant travaillé sur des scores 
cliniques mammaires, uniquement sur des critères isolés, nous n’avons donc que 
très peu de recul là-dessus. Or, les scores représentent en soi une combinaison de 
critères intéressante car ces critères traduisent cliniquement une IMI, ils sont assez 
reproductibles et fiables (très peu de faux positifs). Les scores apparaissent donc 
comme des marqueurs pertinents de l’inflammation intra-mammaire. 
 
Comme expliqué auparavant, la spectroscopie s’appuie sur des modifications 
chimiques du lait. Ainsi, on tente de prédire une variable de nature clinique à partir 
de sa modification chimique. Or, le spectre est obtenu sur un lait de mamelle. La part 
relative provenant des deux hémi-mamelles n’est pas homogène. Dans l’hypothèse 
où les côtés les plus affectés sont également les moins productifs, on peut craindre 
que la composition du lait à l’échelle individuelle reflète mal l’altération réelle des 
phénomènes de synthèse et de filtration du côté le plus lésé (ceci étant par ailleurs 
également vrai pour les cellules qui sont mesurées à l’échelle individuelle).  
On aurait cependant pu penser que chez les chèvres présentant des lésions 
marquées de la mamelle, il y ait une traduction suffisamment importante en termes 
de modifications de la composition du lait et donc des spectres. Mais à l’image de ce 
qui a été avancé précédemment, dans l’espèce caprine, les spectres apportent 
davantage d’informations sur les acides gras que sur les protéines, alors que 
l’incidence des inflammations de la mamelle est sans doute plus grande sur les 
protéines que sur la matière grasse. 
 
Une possibilité d’étude complémentaire serait alors de choisir une variable 
plus étroitement liée aux modifications chimiques du lait lors d’inflammation intra-
mammaire (les molécules de l’inflammation), voire même le gold-standard des 
marqueurs de mammites : la bactériologie. Ainsi, il serait intéressant d’utiliser la 
spectrométrie MIR afin de prédire la présence de bactéries dans le lait. Ceci a déjà 
été réalisé dans l’espèce bovine, montrant que la spectrométrie prédisait 
efficacement les bactéries du lait (Tsenkova et al., 2006). Les premiers résultats 
obtenus sur l’espèce caprine en station expérimentale n’ont pour le moment pas 
apporté de résultats probants (étude en cours dans le cadre du projet MAMOVICAP).  
 
 
 
3.9. Intérêt de la palpation mammaire en période de réforme 
 
L’examen clinique de la mamelle est un outil économique, rapide et donnant 
des résultats immédiats. La réalisation est plus aisée chez la chèvre du fait de la 
petite dimension de sa mamelle, ce qui permet une palpation précise et profonde, 
contrairement à ce qu’on peut rencontrer dans l’espèce bovine par exemple.  
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La palpation mammaire permet de détecter la présence de lésions internes de 
la mamelle, difficilement visibles (hypertrophie lymphatique), voire non visibles 
(induration parenchymateuse, abcès profonds). Cette palpation s’accompagne 
toujours d’une observation de la mamelle afin de noter d’éventuelles lésions plus 
superficielles (abcès, déséquilibre entre les deux hémi-mamelles). Ces différents 
signes étant des conséquences physiopathologiques d’une infection intra-mammaire, 
ils renseignent sur la présence d’une mammite subclinique, chronique (ou aiguë). 
Notre démarche d’étude nous a amenées à construire un score clinique basé 
sur un ensemble de lésions de la mamelle, permettant de grader son atteinte dans le 
cadre de mammites chroniques. Ce score a été établi dans l’optique d’être diffusé 
dans les élevages caprins afin d’être utilisée pour repérer les animaux présumés 
infectés et ayant le plus de lésions. En effet, la palpation exhaustive et simplifiée du 
troupeau, en fin de lactation par exemple, pourrait aider les éleveurs dans le choix 
des chèvres à réformer ou à traiter, se présentant en ce sens comme une méthode 
complémentaire aux comptages cellulaires. 
 
Après confrontation des scores obtenus dans notre large population d’étude 
aux moyennes géométriques des concentrations cellulaires correspondantes, nous 
avons confirmé le lien existant entre les lésions cliniques relevées dans l’approche 
proposée et les niveaux de CCS. Ce résultat renforce l’intérêt d’un examen 
mammaire et de l’utilisation de ces scores cliniques dans le dépistage de mammites 
chroniques ou subcliniques, et donc dans la mise en évidence des animaux 
concernés, dans le but de les réformer. 
Afin d’être utilisable sur le terrain et par les éleveurs, il faut cependant 
simplifier ce score mammaire, en le mettant à la portée des trayeurs ou de leur 
encadrement technique. En effet, nous devons penser à la facilité et à la sensibilité 
de détection des lésions pour chaque critère, tout comme à la praticité de l’échelle de 
notation associée à chacun d’eux : le but est d’obtenir une sensibilité maximale avec 
un risque moindre de faux positifs pour chaque critère pris en compte dans 
l’établissement du score, et ce pour des examinateurs considérés comme non 
expérimentés. 
 
Le déséquilibre mammaire reste un critère facilement objectivable par 
l’éleveur et donne des renseignements sur la santé mammaire. De plus, une étude 
complémentaire sur les cinétiques d’éjection du lait montre que des fins de traite en 
plateaux sont fréquemment associées à la présence de déséquilibres mammaires, ce 
qui confirme l’association entre déséquilibres fonctionnels et morphologiques (Legris 
et al., 2016). Ce déséquilibre peut être noté sur une échelle de 2, en considérant que 
la note 0 équivaut à pas ou peu de déséquilibre, la note 1 vaut pour un déséquilibre 
modéré et la note 2 vaut pour un fort déséquilibre. Notre notation se basant sur une 
mesure en « doigts » peut facilement être reprise, permettant une bonne fiabilité 
d’évaluation.  
Cette grille est par ailleurs également intéressante sur un plan d’évaluation 
génétique. Elle est en effet employée à titre d’essai par Capgènes depuis fin 2015. 
Mesurée sur des primipares, cette information sera rapprochée des concentrations 
cellulaires pour évaluer dans quelle mesure elle présente un caractère prédictif sur 
les résultats cellulaires obtenus au cours de lactation, voire sur la longévité des 
animaux. L’étude réalisée a donc d’ores-et-déjà trouvé un prolongement en 
identifiant un caractère accessible sur le plan phénotypique et valorisable sur le plan 
sanitaire. 
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Les critères relatifs au parenchyme mammaire que sont les indurations diffuse 
et focale sont plus difficilement accessibles par l’éleveur, en raison du temps 
nécessaire à leur évaluation, et de la difficulté à différencier les degrés d’induration 
diffuse. De façon simplifiée, nous pourrions faire une échelle de 0 à 2 pour 
l’induration diffuse (0 = pas d’induration diffuse, 1 = induration modérée, 2 = 
induration sévère de type pis de bois). Cela nécessiterait seulement de toucher le 
parenchyme quelques instants pour établir la notation, et réduirait les possibilités 
d’erreurs. Enfin, nous exclurions l’induration focale, déjà peu représentée dans notre 
population d’étude, donc probablement peu représentée dans la population 
nationale, et de plus difficile à mettre en évidence. 
 
Les nœuds lymphatiques font également partie des critères qui prennent du 
temps à être évalués et pour lesquels l’appréciation de la sévérité lésionnelle peut 
être délicate à déterminer par des éleveurs novices dans ce domaine. Bien qu’il 
s’agisse d’une information essentielle, la réalisation pratique reste délicate (présence 
d’un ou plusieurs nœuds lymphatiques hypertrophiés, présence d’amas graisseux, 
etc.). L’examen clinique est difficile et risque d’aboutir à des résultats non fiables et 
donc à des informations non interprétables. Il semble donc y avoir peu d’intérêt à 
intégrer ce critère dans le score mammaire à fournir aux éleveurs. 
Enfin, nous avons pu constater que les abcès sont souvent clairement 
identifiables, car pour les plus gros, largement visibles et responsables d’une 
déformation du parenchyme mammaire. Dans ce cas, l’évaluation du critère 
« abcès » ne nécessite pas toujours de palpation mammaire, mais une simple 
inspection visuelle peut se révéler suffisante. Nous pourrions donc dans ce cas 
garder une échelle de 0 à 2 (0 = pas d’abcès, 1 = 1 abcès, 2 = plusieurs abcès). 
Ainsi, les abcès étant une source d’infection, il serait préférable de réformer en 
priorité les chèvres présentant soit un grand nombre d’abcès soit un abcès unique de 
grande taille. 
 
En résumé, en modifiant notre score mammaire selon les remarques 
précédentes, toutes les chèvres seraient notées sur un maximum de 6 points, avec 
seulement trois critères cliniques à évaluer. Cette simplification du score mammaire 
le rendrait donc plus accessible aux éleveurs, leur permettant une évaluation rapide, 
complète et d’une sensibilité suffisante pour repérer les chèvres présentant des 
lésions marquées du parenchyme mammaire. Pour pouvoir proposer ce score aux 
éleveurs, la dernière étape à réaliser serait de le confronter aux valeurs des CCS 
correspondantes, comme nous l’avions fait pour le Score A. Cette étape permettrait 
d’obtenir une valeur moyenne de CCS pour chaque classe de score. En fonction de 
ces valeurs de CCS nous pourrions fixer un seuil de score à partir duquel l’animal 
serait à réformer, soit en se basant sur une concentration cellulaire moyenne de 
2 000 000 cellules/mL, valeur correspondant à la valeur utilisée aujourd’hui pour 
discriminer les chèvres infectées par des pathogènes majeurs (David et De 
Crémoux, 2000), soit en fixant une valeur déterminée par l’éleveur lui-même. 
 
Selon nous, l’examen clinique de la mamelle devrait devenir un des outils 
diagnostiques les plus importants, la bactériologie n’étant pas utilisable en routine. 
Cependant, ce qui semble d’autant plus intéressant concrètement sur le terrain ne se 
limite pas à la bonne corrélation entre CCS et clinique, ni entre spectrométrie et CCS 
ou spectrométrie et clinique, mais relève plutôt de leur complémentarité. Le but 
n’étant pas de chercher un recouvrement, mais, particulièrement chez la chèvre 
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présentant de fortes variabilités cellulaires, à avoir une synergie dans la détection 
des infectées. Une étude spécifique sur la population composée des chèvres 
« discordantes », c'est-à-dire présentant par exemple des CCS « faibles » avec des 
scores cliniques non nuls ou des spectres de lait anormaux, serait intéressante dans 
cette optique, et constitue un axe de travail nécessaire dans la suite de cette étude. 
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CONCLUSION 
 
Cette étude a permis de tester et d’utiliser chez la chèvre une méthode 
d’inspection et de palpation mammaires, dont le but est de décrire les symptômes 
chroniques. Elle a pu fournir des données de prévalence inexistantes pour la plupart 
des critères relevés et très peu étudiées pour les autres. Par ailleurs, ce travail a 
montré l’intérêt de l’examen clinique mammaire dans le suivi de l’évolution des 
mammites non aiguës, avec la mise en évidence d’une influence significative de la 
parité, du stade et du type de lactation sur la prévalence des symptômes mammaires 
et leur sévérité. Ainsi, la sévérité clinique de chacun de ces critères s’est avérée 
majorée à la fois par la parité et le stade de lactation. La structuration de l’échantillon 
et notamment l’existence d’une seule race par élevage n’ont pas permis d’étudier 
l’impact de la race sur la présence de mammite chronique. La confrontation des 
données cliniques aux données cellulaires a également montré l’existence d’un fort 
lien entre ces deux types de données, confirmant l’intérêt des critères cliniques 
comme marqueurs pertinents de l’inflammation intra-mammaire chronique. 
 
A l’échelle individuelle, la palpation de la mamelle peut devenir un moyen 
supplémentaire pour aider les éleveurs à choisir les animaux à réformer ou à traiter. 
A l’échelle du troupeau, une palpation exhaustive permet de fournir des informations 
sur l’état sanitaire du cheptel. Enfin, cela permet également de suivre dans le temps 
l’influence d’éventuelles mesures visant à améliorer la santé mammaire des chèvres 
après leur mise en place. La proposition d’un score clinique global à l’échelle de 
l’animal simplifie cette évaluation clinique en la rendant plus accessible à un 
personnel peu expérimenté comme peuvent l’être les éleveurs. 
 
La deuxième partie de cette étude a montré les limites de l’utilisation de la 
spectrométrie MIR pour contribuer à discriminer les animaux atteints de mammites 
chroniques et subcliniques des animaux sains. En effet, l’analyse spectrale s’est 
avérée être un outil peu performant dans la prédiction de la concentration cellulaire 
d’une chèvre, ou de l’état clinique de sa mamelle. Ainsi, l’intérêt des spectres dans 
l’espèce caprine semble limité pour ces objectifs sanitaires. Il apparaît plus pertinent, 
à l’issue de cette étude, d’utiliser les comptages cellulaires obtenus au contrôle 
laitier, et de les associer à un score clinique tel que nous l’avons défini. 
 
Enfin, une nouvelle perspective d’étude basée sur les scores cliniques 
mammaires proposés dans le présent travail porte sur la sélection génétique. En 
effet, les derniers travaux de génétique dans l’espèce caprine ont défini d’une part 
l’héritabilité de certains critères mammaires (déséquilibre, « décrochage » et 
morphologie de la mamelle en général), et d’autre part leur lien avec les CCS : 
l’index morphologique mammaire est négativement corrélé à celui des CCS, 
permettant une diminution des concentrations cellulaires dans les générations 
sélectionnées sur certains critères morphologiques. Ainsi, en se basant sur un index 
fondé sur un score clinique mammaire global, et non pas sur un ou deux critères 
cliniques seulement, la sélection entreprise éviterait la dégradation d’un ou plusieurs 
caractères cliniques en n’en sélectionnant qu’un seul. Une question demeure quant à 
la période de lactation la plus propice à la réalisation des examens cliniques et à leur 
caractère prédictif sur la carrière de l’animal : est-il réellement pertinent d’indexer des 
primipares à partir des scores cliniques mammaires comme nous les avons décrits ? 
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Des études complémentaires semblent nécessaires pour développer et optimiser cet 
outil de dépistage des mammites chroniques et subcliniques. 
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ANNEXE 1 
Présentation du projet MAMOVICAP 
 
 
 
Projet MAMOVICAP : 
Outils innovants d’intervention et d’aide à la décision pour la maîtrise des 
mammites en élevages de petits ruminants laitiers 
 
 
 Contexte général et objectifs  
 
Pour les filières de petits ruminants laitiers, la maîtrise de la qualité sanitaire du lait et des produits laitiers constitue un 
enjeu majeur. Cette maîtrise passe par le contrôle des infections mammaires. Dans ce domaine, des actions de conseil en 
élevage ont été proposées mais se sont révélées insuffisamment adaptées aux spécificités des petits ruminants. L’évolution 
des technologies (recours à de la biologie moléculaire, automatisation des enregistrements relatifs à la composition du lait 
ou aux cinétiques d’éjection du lait, …) est à l’origine du développement de nouveaux outils ou de nouveaux indicateurs, 
applicables aux filières caprine et ovine. Ceux-ci permettent d’envisager une approche différente des interventions en 
élevage, et offrent la possibilité de disposer de nouveaux phénotypes pour la sélection génétique d’animaux résistants. Il 
s’agit à présent de les étudier pour évaluer dans quelle mesure ils peuvent permettre de réaliser un diagnostic de routine 
adapté à des tailles importantes de cheptel, d’identifier facilement les facteurs de risque de survenue des mammites, 
particulièrement ceux associés à la traite et de permettre la définition de nouveaux objectifs de sélection génétique.  
 
C’est dans ce contexte que le projet Mamovicap a été élaboré. Il vise à construire et mettre à la disposition des intervenants 
en élevage, de nouveaux outils d’investigation des facteurs de risques de survenue des mammites. L’élaboration de ces 
outils se base sur la valorisation d’informations accessibles en routine dans les troupeaux : observations réalisables en 
élevage (sur l’état de la mamelle et des trayons, sur les lésions observables visuellement ou par palpation, sur le 
comportement des animaux à la traite, sur les techniques et pratiques de traite) et enregistrements automatisés relatifs 
soit à la détection des infections, soit à la caractérisation de la traite.  
 
Les outils ainsi développés devraient permettre :  
 d’optimiser la sélection d’animaux résistants aux infections mammaires ;  
 de mieux comprendre les facteurs de risques pour déterminer les points critiques notamment au cours de la traite et 
proposer des solutions adaptées.  
 
 
 Cinq axes de travail  
 
Le projet comporte 5 axes de travail. 
 
 Axe 1 - Mise au point et valorisation de méthodes de détection des infections mammaires.  
Il s’agit d’étudier des méthodes directes mettant en évidence la présence des agents infectieux comme la détection 
moléculaire. Les méthodes étudiées peuvent également être indirectes c’est-à-dire qu’elles reposent sur des indicateurs 
témoignant de la présence des bactéries (concentrations cellulaires ou encore spectres en moyen-infrarouge – MIR-) ou sur 
des observations de leur impact sur la mamelle et les trayons (présence de lésions, indurations, abcès, …).  
 Axe 2 - Détermination de facteurs visant à caractériser la traite à l’échelle individuelle :  
Dans cette partie du projet, deux aspects sont étudiés.  
Le premier concerne les caractères d’aptitude à la traite des animaux. Il prend en compte des paramètres morphologiques, 
des paramètres de production et des critères d’éjection du lait (temps et débits de traite notamment).  
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Le second aspect concerne les conditions de traite et s’intéresse aux caractéristiques et au fonctionnement de 
l’équipement de traite, à l’organisation de la traite et aux pratiques des trayeurs.  
Sur ces deux aspects, le projet s’appuie notamment sur l’interprétation des courbes d’émission du lait enregistrées par les 
Lactocorder®. Ces courbes fournissent en effet des informations sur le potentiel des animaux. Par ailleurs, les incidents de 
traite (glissements des faisceaux-trayeurs, chutes de faisceaux, entrée d’air,…) ou encore la surtraite peuvent 
vraisemblablement modifier ces courbes et être identifiés.  
De premières connaissances sont d’abord acquises en stations expérimentales (stations de Bourges, de Méjusseaume et du 
Pradel, pour les chèvres ; station de La Fage pour les brebis). Dans un second temps, des observations plus larges doivent 
être faites dans une quinzaine d’exploitations aussi bien pour les chèvres que pour les brebis. 
 
 Axe 3 – Analyse de la réceptivité et de la sensibilité des animaux aux infections mammaires et étude de l’incidence de 
l’aptitude à la traite et des conditions de traite sur le risque infectieux.  
Dans l’axe 3, il s’agit d’étudier les conséquences des conditions de traite sur le risque d’infection des mamelles, au niveau 
de l’animal. On s’intéresse à la traite dans son ensemble et plus particulièrement aux interactions animal-machine-trayeur, 
ainsi qu’à leur impact sur la survenue des infections.  
Les informations issues des deux premiers axes de recherche sont donc confrontées et analysées conjointement.  
 
 Axe 4 – Intégration à l’échelle de l’élevage, de ces outils et connaissances pour des démarches d’intervention et de 
conseil adaptées aux contextes et objectifs de production.  
A cette étape, l’étude va prendre en compte la dimension du troupeau, s’intéresser à la diversité des animaux au sein des 
élevages, identifier des catégories d’animaux ou d’élevages pouvant être à risque. L’objectif est de commencer à construire 
des outils collectifs, des critères de synthèse qui permettraient d’établir un diagnostic de : la situation sanitaire du 
troupeau, des caractéristiques des femelles laitières (aptitude à la traite), des conditions de traite.  
Ce sont ces outils qui devraient permettre de repérer les points à améliorer dans l’élevage, les évolutions de réglages ou de 
pratiques à envisager, etc.  
 
 Axe 5 – Evaluation de l’acceptabilité et formalisation.  
La cinquième étape de l’étude est axée sur la faisabilité, l’acceptabilité, la compréhension et les possibilités d’appropriation 
par les conseillers techniques, des démarches d’intervention élaborées au cours du projet. Il s’agit de voir comment diffuser 
et transférer au mieux les informations issues du projet. 
 
Avancement du projet  
 
La durée totale prévue du projet est de 3 ans, à compter de janvier 2013.  
En 2013, les travaux ont concerné les Axes 1 et 2 et ont été conduits dans les stations expérimentales. Ils ont ensuite été 
poursuivis dans 15 élevages caprins (en 2014) et 15 élevages ovins (en 2015), afin d’acquérir davantage de données dans 
des contextes de terrain.  
 
Observations sur la mamelle et les trayons :  
Des grilles de palpation et d’observation des lésions des sphincters des trayons ont été établies pour la chèvre.  
 
Définition du statut infectieux de la mamelle  
Des analyses de laits de mammites subcliniques (non visibles) ont été conduites en s’appuyant sur des techniques de 
biologie moléculaire. Chez la chèvre, la technique de cytométrie de flux permettant de différencier les différentes 
populations de cellules, est en cours de validation. L’acquisition des spectres MIR demande un ensemble d’adaptations des 
procédures et des méthodes employées chez la vache laitière.  
 
Evaluation des caractères d’aptitude à la traite  
Les travaux sont ont été conduits en stations. Ils s’appuient sur de l’imagerie : photos numériques des mamelles, 
échographies des trayons, …  Les cinétiques d’émission du lait sont en cours d’étude pour essayer de caractériser 
différentes catégories. 
 
Evaluation des conditions de traite  
Dans les stations caprines, en 2013, des incidents de traite contrôlés (engorgement, entrées d’air calibrées, surtraite) ont 
été réalisés parallèlement à un chronodatage des évènements fortuits. Il s’est ainsi agi de constituer des cinétiques de 
référence, des courbes types (avec ou sans incidents de traite) obtenues par le biais des Lactocorder®. Les essais ont été 
poursuivis en 2014. 
Les mesures en stations ont également offert la possibilité de recourir au VaDia® (BioControl), appareil permettant de 
mesurer pendant la traite (notion de test dynamique) les fluctuations de vide dans le tuyau court à lait, le tuyau court à 
pulsation et dans les chambres d’embouchure des manchons.  
Les bases de données ainsi constituées demandent à être consolidées avant de pouvoir préciser l’intérêt et les limites des 
différents appareils employés et les modalités d’interprétation des enregistrements obtenus.  
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Suivis sur le terrain  
En élevages caprins, les suivis envisagés pour la campagne 2014 s’appuient sur le recours au Lactocorder® sur le terrain. La 
sélection des élevages a reposé sur la prise en compte de critères techniques (estimation de la fréquence des infections 
mammaires, type de matériel de traite employé, génétique des animaux, pointages…) et logistiques (utilisation de 
LactoCorder® pour le contrôle, …). Les modalités de suivi ont été définies et testées avec l’appui des techniciens de terrain.  
 
Dans ces élevages, plusieurs mesures sont envisagées :  
- En routine, lors des contrôles de performance : récupération des enregistrements issus des Lactocorders®, des données de 
contrôles laitiers (production, taux, concentrations cellulaires), des spectres MIR. Des mesures sur les tanks sont également 
réalisées pour pouvoir pondérer les résultats et prendre en compte les différences matin / soir.  
- A deux reprises : observations et chronodatages des évènements survenant pendant la traite. Les observations sont faites 
sur quelques postes équipés avec des Lactocorder® et/ou des VaDia®. Elles nécessitent une attention soutenue, une 
identification précise des animaux et sont donc dissociées des contrôles de performance.  
- A deux reprises : observations des mamelles et des trayons afin d’identifier les mamelles déséquilibrées et de noter le cas 
échéant les lésions qui pourraient être présentes sur la peau, la mamelle ou les trayons. Ces observations sont conduites 
par des étudiants de l’Ecole Vétérinaire de Toulouse.  
 
Partenariat et sources de financements  
Ce projet est porté par l’Unité Mixte Technologique « Santé des petits ruminants » (UMT SPR) et par l’UMT « Gestion 
Génétique et Génomique des Petits Ruminants » (GGPR) associant l’Institut de l’Elevage, l’Ecole Vétérinaire de Toulouse 
(UMR 1225 INRA-ENVT) et l’INRA. Il mobilise par ailleurs les partenaires suivants : 
• France Conseil Elevage 
• La Confédération de Roquefort 
• L’Union Ovine et Technique (UNOTEC) 
• Le Centre Départemental de l’Elevage Ovin (CDEO) 
• L’EPLEFPA Olivier de Serres 
• Capgènes 
 
Est également associée à ce projet l’entreprise WMB AG, Balgach, Suisse (Lactocorder®).  
Ce projet a été accepté à l’Appel à Projet CASDAR « Recherche Finalisée et Innovation » et reçoit l’appui financier du 
Ministère en charge de l’agriculture. 
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ANNEXE 2 
Questionnaire délivré aux éleveurs renseignant sur leur conduite 
d’élevage 
 
 
 
Questionnaire complémentaire des visites de traite : 
Conduite d’élevage et modalités de la traite 
 
 
 
 
 
Elevage :                                                                                      Date : 
Nom, prénom :                                      Effectif total de l’élevage : 
Adresse :                                                          Vétérinaire traitant : 
 
 
Conduite d’élevage 
 
• Le troupeau 
Année de constitution du troupeau : 
Nombre moyen de chèvres traites sur cette campagne : 
Niveau moyen de production : 
Evolution actuelle de la taille du troupeau :        Agrandissement         Maintien        Réduction 
Achat d’animaux à la campagne précédente :          Boucs                         Nombre : 
                         Chevrettes               Nombre : 
                    Chèvres                     Nombre : 
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• Organisations des lots   
Boucs : - Nombre de boucs : 
 - Nombre de lots formés : 
Chevrettes conservées pour le renouvellement : - Nombre de chevrettes : 
         - Nombre de lots formés : 
         - Taille des différents lots : 
Chèvres adultes : - Nombre de chèvres : 
     - Nombre de lots formés : 
     - Taille des différents lots : 
Critères d’allotements :               Âge                  Production               Rang de lactation 
                                                         Taux de cellules                                Autre : 
 
• Répartition des lots dans les bâtiments   
Quels lots sont en contact (absence de murs les séparant ou distance inférieure à 10m) ? 
Quels animaux sont dans des bâtiments séparés ? 
 
• Nombre de mammites cliniques : 
En 2013 : 
Moyenne des années précédentes : 
Mode de détection :           Baisse de l’état général (baisse appétit,  chèvre couchée,…)      
                   Modification visible de la mamelle (rouge, chaude, douloureuse,…) 
                   Modification de l’aspect du lait (grumeaux, odeur, couleur,…) 
                   Baisse de la production 
                   Autre : 
Traitements réalisés sur les mammites cliniques : 
 
• Tarissement 
Y a-t-il espacement des traites fin de lactation :                             Oui                 Non 
Si oui, comment procédez-vous : 
Quelle est la durée de période sèche recherchée : 
Chèvres taries spontanément :                Aucune                                                    Toutes             
                                                                       Une partie (préciser pourcentage moyen annuel) : 
Y a-t-il un  traitement (antibiotique ou autre) effectué au tarissement ?           Oui           Non 
Si oui :  - Quel sont les produits utilisés ? 
 - Voie d’administration :             intra-mammaire          Injection                     Les deux 
 - Traitement de tout l’effectif ?                             Oui                            Non 
 - Traitement sélectif ?                                                          Oui                            Non        
 - critère de sélection : 
 - Enregistrement du traitement sur un cahier ?              Oui                            Non 
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• Réforme 
Nombre moyen de chèvres réformées par an : 
Période des réformes pour cette campagne : 
Motifs de réforme :             Cellules                           Abcès            Faible production    
                                                Mammite clinique        Autre :  
Si le taux de cellules est un des motifs, comment les chèvres sont-elles choisies : 
       Selon la classification du dernier contrôle laitier (I,G)               
       Selon la moyenne de plusieurs contrôles  
       Autre : 
 
• Alimentation 
Gestion des transitions alimentaires :                         Brutale           Progressive 
Mise à l’herbe :                                                                Oui                  Non 
Complémentation vitamines/oligo-éléments :          Oui                  Non 
Concentrés distribués en salle de traite :                    Oui                  Non 
Modifications apportées à la ration avant la mise-bas (évolution des apports énergétiques, 
des apports azotés et/ou des apports minéraux,…): 
Modifications apportées avant le tarissement : 
 
• Dominantes pathologiques 
Y a-t-il eu au cours des 5 dernières années des pathologies récurrentes (respiratoires, 
digestives, parasitisme, troubles de la reproduction, ecthyma, abcès caséeux,…) dans 
l’élevage :                                                                         Oui                  Non 
Si oui, lesquelles (préciser la classe d’âge atteinte si possible) :  
Y a-t-il eu au cours des 5 dernières années des cas de CAEV, tuberculose, mycoplasmose, 
paratuberculose,  chlamydiose, toxoplasmose ou Fièvre Q dans l’élevage :        Oui         Non 
Si oui, lesquelles :  
 
• Conduite de la reproduction 
Nombre de périodes de mises-bas : 
Périodes de mises-bas dans la campagne (précisez les mois concernés) : 
Mise-bas groupées :                                                                             Oui                  Non 
Pratique du désaisonnement :                                                           Oui                  Non 
Traitement lumineux pour gérer les retours en chaleurs:             Oui                  Non 
Pourcentage de chevrettes obtenues par IA :  
Période où sont réalisées les IA : 
Périodes de chaleurs par rapport à la saison sexuelle :                Début              Milieu            Fin 
Nombre de chèvres en lactation longue sur cette campagne : 
Séparation des chevreaux de la mère : 
        A la naissance                  Après 1 jour                  Après 2-3 jours  
Traite du colostrum :     
        Manuelle                          Sur pot trayeur             A la machine 
     
 
 
187 
 
Conduite de la traite 
 
• Conditions de traite 
Portez-vous des vêtements spécifiques pour la traite :                     Oui                  Non 
Heure de la traite :  - Matin :   - Soir : 
Durée moyenne de la traite (de la première chèvre arrivée sur le quai à la dernière partie): 
   - Matin :  - Soir : 
Nombre de personnes à la traite :  - Matin : 
                       - Soir : 
          - Week-end : 
Y a-t-il des trayeurs occasionnels (stagiaires, remplaçants) :            Oui                  Non 
Si oui :  - A quelle fréquence : 
 -  Sur quelle(s) période(s) : 
 -  Pendant quelle durée : 
 
• Attente pré- et post-traite 
Aire d’attente pré-traite :                 Spécifique               Partie de la chèvrerie            Aucune 
Aire d’attente post-traite :               Spécifique               Partie de la chèvrerie            Aucune 
Temps  moyen passé dans l’aire d’attente pré-traite :      
       Aucun            0 - 5 min           5 - 15 min            Plus de 15 min 
Temps moyen passé dans l’aire d’attente post-traite :      
       Aucun            0 - 5 min           5 - 15 min            Plus de 15 min 
 
• Ordre de traite  
Existe-t-il un ordre de traite :            Toujours                                                        Jamais 
                                                                A certaines périodes (préciser) : 
Si oui :  - Lequel : 
Traite des chèvres en phase colostrale :           En premier             En dernier             Pas d’ordre 
 
• Technique de traite  
Pré-trempage :                                                         Toujours                Parfois                 Jamais 
Examen des premiers jets :                                    Toujours                Parfois                 Jamais 
Si oui :  - Sur quelles chèvres : 
              - Dans quel but : 
Egouttage, massage :                                              Toujours                Parfois                 Jamais 
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• Dépose des manchons 
Technique :                                                   Manuelle                          Automatique 
Coupure du vide avant la dépose :           Oui                                     Non 
Si oui, préciser la technique employée : 
       Utilisation d’une pince                                              Pliure du tuyau court à lait              
       Manipulation d’un clapet sous la griffe                 Autre : 
Désinfection des manchons (en incluant les procédures de lavage) :    
        En fin de traite         Entre les lots           Entre deux chèvres     
 
• Désinfection des trayons 
Mode de désinfection :           Rien             Trempage                Pulvérisation 
Si désinfection :   - Quel produit utilisé :  
     - Sur quelles chèvres :               Toutes               Autre : 
     - Sur quelle période :                 Toujours           Autre : 
 
Machine à traire 
 
• Système de traite 
Nombre de quais : 
Nombre de postes : 
Nombre de chèvres par poste : 
 
• Entretien  
Contrôle Optitraite® annuel :                  Oui                  Non 
Date du dernier contrôle de la machine :  
Corrections/modifications effectuées après contrôle de la machine :     
       Aucune                                                                    Sur tous les défauts mis en évidence 
       Sur certains défauts  (préciser) : 
Si corrections/modifications prévues, pour quelle date : 
Date du dernier changement des manchons : 
Nature des manchons :                            Silicone           Caoutchouc 
Fréquence de changement des manchons : 
        Tous les 6 mois                                 Tous les ans                        Tous les 18 mois    
        Tous les 2 ans                                   > Tous les 2 ans                  Seulement si fendus/cassés 
 
• Nettoyage  
Produit(s) utilisé(s) : 
Si plusieurs produits, y a-t-il alternance matin/soir des produits :                Oui                  Non 
Si cette alternance est moins fréquente, précisez-la : 
 Préciser quels sont les produits employés :   - Matin :                          - Soir : 
Température de l’eau à la sortie du cumulus : 
Durée des cycles : 
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ANNEXE 3 
Grille d’examen clinique mammaire 
 
ENVT : FICHE D’EXAMEN CLINIQUE MAMMAIRE   Mamovicap 2013-2014  
 
Elevage :                                      Date :                        
 
Opérateurs :  Remarques :  
  
Ne sont enregistrées que les symptômes des brebis à mamelle non normale en inspection-palpation. 
 
Conformation Induration 
 
 
Abcès 
Numéro 
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ANNEXE 4 
Graphiques de l’évolution du RMSEP pour le choix du nombre de 
variables latentes dans la régression PLS à l’aide d’une validation 
croisée en k-fold à 5 segments 
(Modèle de prévision des cellules du lait à partir du spectre MIR du lait en 
caprins)  
 
Etant donné le grand nombre de données disponibles, les graphiques correspondant 
à différents tirages des 5 segments de la cross-validation sont très similaires entre 
eux. Non n’en présentons que 6 par variable. 
 
• Pour les cellules (CESOMO)  
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• Pour les log10 des cellules (logCESOMO)  
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ANNEXE 5 
Graphiques des résidus de la validation croisée 
(Modèle de prévision des cellules du lait à partir du spectre MIR du lait en caprins) 
 
Pour chacune des deux variables, les résidus studentisés de la cross-validation en k-fold à 5 
segments sont représentés par le graphique QQplot suivi du graphique des résidus en 
fonction des valeurs prédites. 
• Sur CESOMO 
 
• Sur logCESOMO 
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ANNEXE 6 
Graphiques des résidus de la validation croisée 
(Modèle de prévision du score clinique à partir du spectre MIR du lait en caprins) 
Les graphiques des résidus studentisés correspondant à la cross-validation sont les 
suivants. Ils montrent bien que les résidus sont mauvais (non normalité, résidus avec une 
variance d’autant plus élevée que les valeurs prédites sont élevées, de manière très 
marquée). A gauche les résidus studentisés en fonction des valeurs prédites, et à droite le 
qqplot de ces résidus (quantiles observés en fonction des quantiles théoriques : des résidus 
normaux doivent être alignés sur la droite) 
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ANNEXE 7 
Comparaison entre la sous-population des chèvres contrôlées deux 
fois et la sous-population de chèvres contrôlées une unique fois 
 
Comparaison des distributions lésionnelles 
Une analyse factorielle suivi d'une CAH a permis d'établir que les animaux à deux 
palpations sont comparables aux animaux à une palpation du point de vue des 
lésions. 
 
• Déséquilibre : 
 
 
• Conformation : 
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• Nœuds lymphatiques : 
 
 
• Induration diffuse : 
 
 
• Induration focale :  
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• Abcès :  
 
 
• Dermatite staphylococcique :  
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Comparaison des distributions cellulaires 
• Mesure 1 : 
 
• Mesure 2 : 
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ANNEXE 8  
Distribution des scores C à G sur les deux mesures 
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ANNEXE 9 
Distribution lésionnelle en fonction des élevages 
 
• Prévalence du déséquilibre mammaire en fonction des élevages 
 
 
• Prévalence des différents types de conformation mammaire en fonction des 
élevages 
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• Prévalence de l’induration diffuse en fonction des élevages 
 
 
• Prévalence de l’induration focale en fonction des élevages 
 
 
• Prévalence des abcès en fonction des élevages 
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• Prévalence de l’hypertrophie des nœuds lymphatiques rétro-mammaires en 
fonction des élevages 
 
 
• Prévalence de dermatites staphylococciques en fonction des élevages 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Prévalence des dermatites staphylococciques en fonction des élevages 
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RESUME : Les mammites caprines sont essentiellement subcliniques et chroniques. Elles se 
caractérisent généralement par une absence de symptômes généraux. Localement, on observe 
souvent une induration du parenchyme, une asymétrie mammaire, des abcès et une adénomégalie 
rétro-mammaire. Aujourd’hui, le dépistage de ces mammites repose sur les comptages cellulaires du 
lait. Or de nombreux facteurs non infectieux font varier ces comptages, rendant cet outil peu fiable. 
Dans 16 élevages caprins de l’Ouest de la France, des examens cliniques ont été réalisés à 
deux reprises sur des mamelles saines et infectées. Les signes locaux relevés ont abouti à la création 
d’un score clinique mammaire. Parallèlement, les spectres en moyen infra-rouge du lait de ces 
chèvres ont été analysés. La comparaison des données spectrales aux signes et scores cliniques et 
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ABSTRACT : Caprine mastitis are mainly subclinical and chronical. They are generally characterised 
by a lack of general symptoms. Locally, one can often observe udder firmness, udder unbalance, 
abscesses and lymph nodes hypertrophy. Currently, milk somatic cell counts are used as a screening 
test for this type of mastitis. Yet, numerous non infectious factors make cell counts vary, making this 
tool untrustworthy. 
Clinical examinations on healthy and infected udders have been recorded twice on goats from 
16 farms of West France. The recorded local signs have led to the creation of an udder clinical score. 
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spectral data to the clinical signs and scores and milk somatic cell counts has been performed in order 
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